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Messieurs 


Le  samedi  26  septembre  1908,  à  la  visite  du  matin,  j'étais 
en  train  d'examiner  une  femme  de  trente-neuf  ans,  couchée 
au  n°  19  de  la  salle  Sainte-Jeanne.  La  malade,  assise  sur  son 
lit,  causait  tranquillement  avec  nous  et  répondait  d'une  façon 
très  précise  à  nos  questions,  quand,  tout  à  coup,  elle  est 
comme  projetée  sur  son  oreiller  et  elle  perd  connaissance. 
Au  même  instant,  les  mâchoires  se  contractent,  la  respira- 
tion s'arrête,  la  tête  se  dévie  fortement  vers  la  droite  et  les 
quatre  membres  entrent  en  contracture,  «  raides  comme  des 
barres  de  fer  ». 

Cette  phase  de  convulsions   toniques  dure  à  peine  une 
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vingtaine  de  secondes,  et  alors  éclatent  des  convulsions  clo- 
niqnes  à  peu  près  égales  des  deux  côtés.  Les  bras  et  les 
jambes  sont  agités  de  mouvements  convulsifs,  rapides  et  gra- 
duellement croissants,  le  visage  est  grimaçant,  les  yeux 
s'agitent  dans  leurs  orbites,  la  respiration  devient  bruyante 
et  saccadée,  les  lèvres  se  couvrent  dîme  bave  spumeuse, 
bref,  nous  assistons  à  une  attaque  d'épilepsie.  Sauf  le  cri 
initial,  rien  n'y  manque. 

Pendant  que  cette  attaque  de  mal  comitial  se  déroulait 
devant  nous,  j'en  faisais  remarquer  aux  élèves  les  différenles 
étapes,  j'attirais  leur  attention  sur  la  brièveté  de  la  phase 
des  convulsions  toniques  et  sur  les  caractères  des  convulsions 
cloniques,  je  leur  montrais  en  quoi  cette  grande  attaque 
d'épilepsie  diffère  de  l'épilepsie  dite  partielle  ou  jackso- 
nienne,et  les  belles  leçons  de  mon  illustre  maître  Trousseau 
me  revenaient  à  la  mémoire. 

La  phase  de  convulsions  cloniques  ne  dura  pas  deux 
minutes.  La  crise  terminée,  la  malade  resta  plongée  dans 
un  état  de  torpeur  et  d'hébétude,  avec  respiration  sterto- 
reuse;  puis,  peu  à  peu,  en  un  quart  d'heure,  l'obnubi- 
lation  intellectuelle  disparut  et  la  malade  revint  à  elle  sans 
se  douter  de  ce  qui  s'était  passé.  La  morsure  de  la  langue 
et  une  grande  lassitude  qui  dura  toute  la  journée  furent  les 
seuls  reliquats  de  l'attaque. 

Du  reste,  deux  attaques  semblables  étaient  survenues  en 
huit  jours  depuis  que  cette  femme  était  entrée  dans  notre 
service. 

Que  signifiaient,  Messieurs,  ces  attaques  d'épilepsie?  Quelle 
en  était  la  cause  et  quelle  en  était  l'origine?  Telles  étaient 
les  questions  qu'il  fallait  élucider,  afin  de  savoir  dans  quelle 
direction  nous  devions  orienter  le  traitement. 

Grâce  à  l'obligeance  du  Dl  Mazet  (de  Lardy),  nous  avons 
pu  être  renseignés  sur  les  débuts  de  la  maladie,  et  voici  les 
détails  très  circonstanciés  que  nous  devons  à  notre  confrère  : 

11  y  a  cinq  ans,  au  quatrième  mois  d'une  grossesse  qui 
était  accompagnée  d'une  légère  albuminurie,  cette  femme  lut 
prise  d'accidents  qui  ressemblaient  à  une  méningite  aiguë. 
La  douleur  de  lête  arrachait  à  la  patiente  des  cris  continuels. 
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Les  vomissements  étaient  fréquents  et  se  faisaient  sans 
efforts.  La  constipation  était  opiniâtre.  En  même  temps 
étaient  apparus  du  délire,  du  trismus  et  de  la  raideur  de  la 
nuque.  On  constatait  le  signe  de  Kernig  Les  pupilles  étaient 
inégales.  Pendant  plusieurs  jours  la  fièvre  atteignit  le  soir 
40°5  avec  légère  rémission  matinale. 

La  malade  resta  dans  le  coma  pendant  une  huitaine  de 
jours,  puis  les  symptômes  s'amendèrent  et  trois  semaines 
plus  tard  la  méningite  semblait  guérie,  sauf  la  céphalalgie 
qui  allait  persister  pendant  des  années. 

Je  me  suis  demandé  ce  que  pouvait  bien  signifier  cet 
épisode  méningé,  apparaissant  d'une  façon  aussi  aiguë  à 
titre  d'entrée  en  scène.  S'agissait-il  de  méningite  cérébrale 
ou  de  méningite  cérébro-spinale  ?  La  tuberculose  méningée 
pouvait-elle  elre  incriminée?  Autant  de  questions  que  nous 
aurons  à  débattre  au  cours  de  ces  leçons. 

Après  celte  crise  méningée,  le  Dr  Mazet  perdit  de  vue  sa 
malade  pendant  plusieurs  mois,  et  plus  tard,  quand  il  fut 
appelé  de  nouveau  à  lui  donner  des  soins,  cette  femme  était 
devenue  épileptique.  Elle  avait  de  vraies  attaques  de  mal 
comitial  avec  perte  de  connaissance,  morsure  de  la  langue 
et  émission  involontaire  d'urines  et  de  matières  fécales. 

A  dater  de  cette  époque,  la  céphalalgie  et  l'épilepsie  furent 
les  deux  manifestations  principales  de  la  maladie.  Les 
attaques  survenaient  le  jour  ou  la  nuit  à  intervalles  plus  ou 
moins  éloignés  et  les  douleurs  de  tête  étaient  pour  ainsi  dire 
continuelles  avec  prédominance  à  la  région  occipitale  et 
paroxysmes  parfois  atroces. 

Entre  temps,  celte  femme  était  accouchée  à  terme  d'une 
fillette  bien  constituée  qui  est  aujourd'hui  une  belle  enfant 
de  cinq  ans  que  je  vous  présenterai  un  de  ces  jours. 

La  malade,  fort  inquiète  de  son  état  qui  ne  faisait  que 
s'aggraver,  se  rendit  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière,  où 
l'on  prescrivit  des  douches  et  du  bromure  de  potassium.  A  la 
suite  d'une  de  ces  douches,  elle  fut  prise  d'une  attaque 
d'épilepsie  et  dans  sa  chute,  elle  se  ii»t  au  nez  une  blessure 
dont  elle  porte  la  cicatrice. 

Un  jour,  elle  avait  été  chez  des  clients,  livrer  des  pièces  de 
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confection,  et  pendant  qu'elle    essayait  un    corsage  à  une 
dame,  elle  tomba  frappée  d'une  attaque  d'épilepsie. 

Une  autre  fois,  on  la  trouva  la  nuit,  sans  connaissance  en 
bas  de  son  lit. 

Il  y  a  deux  ans,  à  la  suite  de  violentes  attaques  d'épilepsie, 
elle  fut  transportée  à  l'hôpital  dans  un  état  quasi-comateux, 
et  un  cruchon  d'eau  bouillante  laissé  par  mégarde  à  ses 
pieds  détermina  une  escharre  profonde. 

Les  attaques  d'épilepsie  de  cette  femme,  ainsi  que  vous 
avez  pu  le  constater,  surviennent  brusquement,  sans  aver- 
tissement, sans  aura;  néanmoins,  l'attaque  est  parfois  pré- 
cédée d'une  recrudescence  de  la  céphalalgie  qui,  à  certains 
moments,  devient  atrocement  douloureuse. 

A  différentes  reprises,  la  malade  a  eu  des  crises  de  vomis- 
sements. Il  y  a  un  an,  notamment,  la  céphalée  avait  été 
terrible,  une  attaque  d'épilepsie  était  survenue  et  la  patiente 
avait  été  hospitalisée  dans  le  service  de  M.  Muselier.  Elle 
eut,  à  ce  moment,  une  série  de  vomissements  accompagnés 
de  douleurs  gastriques.  On  prescrivit  la  glace,  le  bromure, 
l'eau  chloroformée  et  des  lavages  de  l'estomac. 

En  1907,  survint  un  symptôme  nouveau.  En  voyant  mar- 
cher cette  femme,  le  Dr  Mazet  fut  frappé  de  sa  démarche 
qui  rappelait  l'ataxie  cérébelleuse.  La  malade  se  plaignait 
de  violents  vertiges;  voulait-elle  faire  quelques  pas,  elle 
était  titubante  et  comme  en  état  d'ivresse.  Pour  ne  pas 
perdre  l'équilibre  elle  s'appuyait  aux  meubles  et  aux  murs7 
et,  malgré  tout,  elle  se  sentait  entraînée  à  droite,  elle  avait 
une  tendance  à  tomber  du  côté  droit.  Chose  importante,  l'au- 
dition était  intacte.  Cet  état  n'avait  fait  que  s'accentuer  et 
quand  la  patiente  entra  dans  notre  service,  les  vertiges  et  la 
latéropulsion  à  droite  ne  survenaient  pas  seulement  dans  la 
station  debout  ou  pendant  la  marche,  ces  symptômes  exis- 
taient également  au  lit,  à  l'occasion  de  différents  mouve- 
ments. Il  en  résultait  une  situation  des  plus  pénibles. 

J'ai,  maintenant,  à  vous  signaler  un  autre  symptôme  de 
grande  importance  et  de  date  plus  récente.  Depuis  quelque 
temps,  la  vision  a  été  atteinte.  Au  début,  ce  fut  un  trouble 
visuel  assez  léger,  comme  un  brouillard  devant  les  yeux,. 
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puis  ce  trouble  s'accentua,  si  bien  qu'une  quinzaine  de  jours 
avant  l'arrivée  à  l'Hôtel-Dieu,  la  vue  avait  tellement  baissé 
que  notre  malade  distinguait  à  peine  les  objets,  elle  n'y 
voyait  plus  que  pour  se  conduire. 

L'examen  des  yeux  à  l'ophtalmoscope  pouvait  seul  don- 
ner la  raison  de  ces  troubles  visuels.  Dès  le  mois  de  juin, 
dans  le  service  de  M.  De  Lapersonne,  on  avait  trouvé  aux 
deux  yeux  de  l'œdème  papillaire  sans  dilatation  des  veines 
rétiniennes.  Mais,  plus  tard,  au  15  septembre,  lorsque  la 
vue  fut  en  partie  perdue,  l'examen  ophtalmoscopique  fit 
constater  une  stase  papillaire  avec  œdème  considérable  des 
papilles  et  dilatation  énorme  des  veines  rétiniennes. 

L'œdème  des  papilles,  la  stase  papillaire  et  la  dilatation 
des  veines  rétiniennes  sont  des  symptômes  qui  ont  une 
telle  importance  dans  le  diagnostic  des  lésions  encéphaliques, 
que  je  dois  entrer,  à  ce  sujet,  dans  quelques  développe- 
ments. 

L'une  des  planches  suivantes  est  la  reproduction  de  la 
papille  à  F  état  normal.  La  papille,  qui  n'est  que  l'épanouis- 
sement du  nerf  optique,  apparaît  à  l'ophtalmoscope  sous 
forme  d'un  disque  blanc,  légèrement  ovalaire,  dont  la  colo- 
ration tranche  sur  la  teinte  rouge  de  la  choroïde  qui,  on  le 
sait,  est  une  membrane  essentiellement  vasculaire.  La  pa- 
pille est  transparente,  ses  contours  sont  nets  et  bien  limités  ; 
elle  est  sillonnée  de  vaisseaux,  les  veines  sont  plus  volumi- 
neuses que  les  artères. 

La  stase  papillaire  qu'on  décrit  encore  sous  les  noms  de 
papillite,  ou  œdème  de  la  papille,  est  unilatérale  ou  bilatérale. 
La  bilatéralité  est  presque  toujours  un  indice  de  lésions 
encéphaliques.  Quand  on  examine  à  l'ophtalmoscope  un  œil 
atteint  de  stase  papillaire,  on  est  d'abord  frappé  de  la  saillie 
anormale  de  la  papille  et  de  sa  teinte  rougeâtre  hyperémiquc. 
Elle  a  perdu  sa  transparence,  ses  limites  ne  sont  plus  nettes, 
ses  contours  sont  flous  et  s'estompent  dans  la  rétine  envi- 
ronnante. Les  veines  sont  sinueuses,  très  volumineuse?, 
tandis  que  les  artères  sont  en  partie  effacées  et  ne  peuvent 
souvent  être  distinguées  qu'à  une  certaine  distance  de  la 
papille  qui  les  cache. 
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PLANCHE    A 


PAPILLE    A     L'ÉTAT     NORMAL 


La  papille  a  la  forme  d'un  disque  blanc  qui  tranche  sur  la  teinte  rouge 
de  la  choroïde.  Ses  contours  sont  bien  limités.  Les  artères  sont  plus 
grêles  que  les  veines. 


PLANCHE    B 


PAPILLES  DE  NOTRE  MALADE 


La  papille  est  rougeâtre,  ses  bords  ne  sont  plus  nettement  limités, 
ses  contours  sont  flous  et  incertains.  Les  artères  sont  en  partie  mas- 
quées par  l'œdème  inflammatoire.  Les  veines  sont  trois  fois  plus  volu- 
mineuses que  les  artères. 


Planche  A. 


Papille  à  l'état  normal* 


Planche  B. 


Papilles  de  notre  malade. 
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Dans  la  région  papillaire  et  péri-papillaire,  on  constate 
parfois  de  fines  hémorragies. 

Les  lésions  de  la  stase  papillaire  sont  en  grande  partie  de 
nature  œdémateuse,  et  elles  sont  dues  principalement  à  la 
gène  de  la  circulation  en  retour.  Toutefois,  la  gêne  mécanique 
de  la  circulation  n'est  pas  seule  en  cause,  il  s'y  joint  un  cer- 
tain degré  d'infection  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  fait 
de  l'œdème  de  la  papillite  un  œdème  inflammatoire.  Quoi 
qu'il  en  soit,  lorsque  la  slase  papillaire  atteint  les  deux  yeux, 
on  peut  affirmer,  dit  M.  Terrien,  l'existence  d'une  tumeur 
cérébrale  ou  d'une  méningile  de  la  base1. 

Sous  l'influence  de  la  stase  papillaire,  le  champ  visuel  est 
babiluellement  rétréci  et  la  vision  est  plus  ou  moins  com- 
promise; parfois  même  la  vue  est  en  partie  perdue  comme 
chez  noire  malade.  Tant  que  les  lésions  restent  à  l'état 
d'œdème  inflammatoire,  la  guérison  complète  s'obtient  assez 
facilement,  surlout  quand  les  lésions  encéphaliques  t^ont  sy- 
philitiques et  accessibles  au  traitement. 

Mais  si  la  papillite  dure  un  certain  temps,  la  terminaison 
est  beaucoup  moins  favorable,  ce  La  saillie  papillaire  s'af- 
faisse peu  à  peu,  elle  perd  son  aspect  strié  rougeâtre 
et  prend  une  teinte  gris  sale.  La  dilatation  des  veines 
disparaît,  l'altérai  ion  des  artères  s'accuse  et  l'atrophie  de  la 
papille  devient  de  plus  en  plus  manifeste.  En  même  temps, 
la  vision  diminue  pour  disparaître  en   totalité2.   » 

L'examen  ophtalmologique  pratiqué  chez  notre  femme  à  son 
entrée  dans  notre  service,  démontra  l'existence  d'une  stase 
papillaire  bilatérale  très  accentuée.  La  papille  était  saillante 
et  rougeâtre,  ses  limites  avaient  perdu  leur  netteté,  ses  bords 
étaient  flous  et  incertains,  les  artères  éiaient  peu  apparentes 
et  les  veines  étaient  trois  fois  plus  volumineuses  qu'à  l'état 
normal.  Pareilles  lésions  reproduites  sur  l'une  des  planches 
précédentes  expliquaient  fort  bien  les  troubles  visuels. 

Fort  heureusement,  la  papillite  n'avait  pas  encore  abouti 
chez  notre  malade  aux  lésions  atrophiques  qui  compromettent 
définitivement  la  vision. 

1.  Terrien.  Syphilis  de  l'œil  et  de  ses  annexes.  Paris,  1905. 

2.  Terrien.  Loco  citato. 
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En  résumé,  depuis  cinq  ans,  c'est-à-dire  depuis  l'épi- 
sode méningé  qui  avait  ouvert  la  scène,  la  céphalalgie,  les 
attaques  d'épilepsie,  les  vomissements,  les  vertiges,  la  titu- 
bation  avec  latéropulsion  à  droite,  et  les  troubles  de  la  vision 
avec  œdème  des  papilles  avaient  jalonné  les  étapes  du  mal. 
Mais  ce  n'est  pas  tout,  la  lésion  encéphalique  qui  avait  sus- 
cité cet  état  vraiment  lamentable,  poursuivait  son  évolution 
avec  une  implacable  ténacité  et  de  nouveaux  symptômes 
allaient  encore  apparaître.  Vers  le  15  août  1908,  survint  une 
paralysie  faciale  gauche  du  type  périphérique.  D'emblée 
cette  paralysie  fut  complète.  A  l'examen  de  la  malade  nous 
trouvons  la  moitié  gauche  du  visage  totalement  paralysée  ; 
facial  inférieur  et  facial  supérieur,  tout  est  pris.  La  para- 
lysie est  encore  plus  accentuée  quand  cette  femme  contracte 
ses  traits  ou  quand  on  la  fait  rire.  Il  est  facile  de  s'en  rendre 
compte  sur  la  photographie  ci-dessous  faite  par  un  de  mes 
chefs  de  clinique,  le  Dr  Crouzon. 
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L'asymétrie  de  la  face  est  remarquable.  La  moitié  gauche 
du  visage  est  immobile  comme  un  masque,  et  il  est  impos- 
sible d'obtenir  de  ce  côté  le  moindre  mouvement.  Par  contre, 
la  moitié  droile  du  visage  attire  tout  de  son  côté,  ce  qui 
donne  à  la  physionomie  un  air  étrange.  La  bouche  est  défor- 
mée et  déviée.  La  commissure  labiale  droite  est  fortement 
entraînée  en  haut  et  en  dehors,  elle  est  entr'ouverte  et  elle 
laisse  les  dents  à  découvert,  tandis  que  la  commissure  labiale 
gauche  est  tombante  et  affaissée. 

En  regardant  la  malade  en  face  on  est  frappé  de  la  dévia- 
tion du  nez  dont  la  pointe  est  portée  vers  la  droile,  ça  fait 
un  nez  tout  de  travers.  A  droite,  le  sillon  naso-labial  est  telle- 
ment accentué  qu'il  forme  comme  une  rigole  surmontée 
d'un  bourrelet,  tandis  qu'à  gauche  le  sillon  naso-labial  est 
effacé.  À  droile,  le  sourcil  est  porté  en  haut  et  en  dehors; 
impossible  de  froncer  ou  de  relever  le  sourcil  gauche.  La 
peau  du  front  est  lisse  à  gauche  et  plissée  à  droite,  le  con- 
traste est  frappant. 

La  paralysie  de  la  moitié  gauche  des  lèvres  à  laquelle  est 
associée  la  parésic  gauche  de  la  langue  provoque  des  troubles 
de  prononciation  et  de  mastication.  La  parole  est  défec- 
tueuse. La  malade  ne  peut  ni  siffler,  ni  sucer,  ni  souffler  ni 
prononcer  les  labiales.  Boire  et  manger  est  pour  elle  tout  un 
travail.  L'occlusion  des  lèvres  étant  incomplète,  les  boissons 
sont  mal  retenues  et  la  salive  s'écoule  continuellement  hors 
de  la  bouche.  La  joue  paralysée  est  flasque  à  cause  de  l'iner- 
tie du  muscle  buccinateur  et  les  aliments  mal  contenus  par 
les  lèvres  s'accumulent  entre  l'arcade  dentaire  et  la  joue 
paralysée.  Ces  difficultés  rendent  plus  pénible  encore  l'état 
de  cette  pauvre  patiente  déjà  si  éprouvée. 

L'aspect  de  l'œil  gauche  est  caractéristique:  il  paraît  plus 
grand,  plus  ouvert,  plus  saillant  que  l'œil  droit.  Cet  aspect 
tient  à  la  paralysie  du  muscle  orbiculaire.  Deux  muscles, 
en  effet,  président  aux  mouvements  des  paupières  :  l'un 
sert  à  les  fermer,  c'est  l'orbiculaire  animé  par  le  facial, 
l'autre  sert  à  les  ouvrir,  c'est  l'élévateur  de  la  paupière 
supérieure  animé  par  le  moteur  oculaire  commun.  Quand 
l'orbiculaire  est  paralysé,  l'occlusion  complète  de  l'œil  est 
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impossible;  l'équilibre  est  rompu  au  profit  de  l'élévateur 
qui  tient  en  permanence  la  paupière  supérieure  fortement 
relevée  et  le  globe  de  l'œil  reste  en  grande  partie  découvert, 
même  pendant  1<>  sommeil.  La  paupière  inférieure  est  légè- 
rement renversée  et  subit  un  commencement  d'ectropion. 
L'ouverture  palpébrale  est  déformée,  le  grand  angle  de  l'œil 
prend  une  forme  plus  aiguë,  le  clignement  est  nul  ou  impar- 
f  lit,  l'œil  est  toujours  larmoyant  et  les  larmes  qui  ne  sont 
plus  étalées  uniformément  s'écoulent  sur  la  joue,  il  y  a  épi- 
phora.  Tous  ces  symptômes  existent  chez  notre  malade. 

On  constate  encore  chez  elle  le  signe  sur  lequel  Ch.  Bell 
avait  jadis  appelé  l'attention.  La  photographie  ci-dessous  en 
donne  une  idée  très  exacte.  Voici,  du  reste,  en  quoi  consiste 
ce  signe  de  Ch.  TColl  : 
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Quand  on  ordonne  à  notre  malade  de  fermer  fortement 
les  deux  yeux,  l'œil  droit  se  ferme  complètement  puisqu'il 
n'est  pas  paralysé,  mais  l'œil  gauche  reste  à  découvert  et 
pendant  l'effort  que  fait  cette  femme  pour  fermer  son  œil, 
le  globe  oculaire  s'élève;  il  s'élève  même  tellement  que  la 
cornée  disparaît  presque  sous  la  paupière. 

Mais  ce  phénomène  n'est  nullement  un  acte  pathologique, 
lout  au  plus  est-il  l'exagération  d'un  acte  physiologique.  A 
l'état  normal,  l'abaissement  de  la  paupière  et  l'élévation  du 
globe  de  l'œil  sont  deux  phénomènes  associés;  quand  la 
paupière  s'abaisse,  le  globe  oculaire  s'élève,  et  si  nous  ne 
pouvons  pas  constater  à  l'état  normal  la  synergie  de  ces 
mouvements,  c'est  qu'au  moment  où  le  globe  oculaire  s'élève, 
il  nous  est  caché  par  la  paupière  qui  s'abaisse  sur  lui.  On 
peut,  du  reste,  reproduire  facilement  ce  phénomène;  il  suffit 
de  s'opposer  avec  le  doigt  à  l'occlusion  de  la  paupière  et  on 
voit  le  globe  de  l'œil  s'élever  comme  si  la  paupière  s'abais- 
sait réellement. 

En  somme,  il  s'agit  là  d'un  acte  physiologique;  son 
mécanisme  a  été  diversement  interprété',  mais  il  ne  méri- 
terait nullement  de  prendre  place  à  titre  de  «  signe  »  à  côté 
des  signes  de  la  paralysie  faciale;  ce  n'est  qu'un  acte  nor- 
mal, démasqué  par  la  paralysie  du  muscle  orbiculaire,  qui 
laisse  le  globe  oculaire  constamment  à  découvert. 

La  paralysie  faciale  de  notre  malade  est  accompagnée  de 
réaction  de  dégénérescence,  ainsi  que  le  prouve  l'exploration 
électrique  faite  par  M.  Lacaille  :  en  ce  qui  concerne  le  nerf, 
l' excitation  faradique  est  supprimée  dans  toul  le  territoire  du 
facial,  excepté  pour  le  zygomatique  et  la  houppe  du  menton. 
L'excitation  galvanique  est  supprimée,  exceplé  pour  le 
zygomatique  qui  réagit  encore,  mais  sans  renversement  de 
la  formule.  En  ce  qui  concerne  les  muscles,  le  zygomatique, 
la  houppe  du  menton  et  le  releveur  du  sourcil  répondent 
encore  à  l'excitation  faradique  et  galvanique.  En  somme,  la 
réaction  de  dégénérescence  existe  à  des  degrés  différents  et, 


1.  P.  Bonnier.  Le  signe  de  Ch.  Bell,  dans  la  paralysie  faciale  périphé- 
rique. Revue  de  neurologie,  30  avril  1898. 
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malgré  le  traitement  qui  est  mis  en  usage,  il  est  probable, 
il  est  même  à  peu  près  certain,  que  la  paralysie  faciale  ne 
guérira  pas  complètement. 

Le  nerf  facial  gauche  n'a  pas  été  le  seul  nerf  paralysé. 
Presque  à  la  môme  époque  est  survenue  une  parésie  du  nerf 
moteur  oculaire  externe  gauche  et  une  paralysie  partielle  du 
moteur  oculaire  commun  droit  atteignant  le  releveur  de  la 
paupière,  le  muscle  ciliaire  et  le  muscle  droit  interne.  Les 
pupilles  sont  inégales;  la  pupille  gauche  réagit  à  la  lumière 
du  jour  et  à  la  lumière  artificielle,  tandis  que  la  paupière 
droite  reste  insensible  à  ces  excitations.  Les  paralysies  de 
ces  nerfs  oculo-moteurs  ont  déterminé  une  diplopie  qui  est 
assez  difficile  à  constater,  la  vision  étant  en  partie  abolie  par 
l'œdème  papillaire. 

L'ouïe  et  le  goût  sont  intacts.  La  tension  artérielle  est  à 
peu  près  normale.  Le  cœur  et  les  organes  respiratoires  sont 
indemnes  ;  on  ne  constate  à  l'auscultation  des  poumons 
aucune  trace  de  tuberculose.  Les  urines  sont  suffisamment 
abondantes,  on  n'y  trouve  ni  sucre  ni  albumine.  Les  facultés 
intellectuelles  ne  laissent  rien  à  désirer,  la  mémoire  est  par- 
faitement conservée  et  c'est  avec  précision  que  la  malade 
rend  compte  des  différentes  phases  de  son  état.  Il  n'y  a  pas 
de  somnolence,  il  n'y  a  jamais  eu  d'idées  délirantes.  On  n'a 
constaté  aucun  stigmate  d'hystérie. 

Un  point  sur  lequel  je  désire  insister,  c'est  que  nous 
n'avons  trouvé  chez  cette  femme  aucune  trace  d'hémiplégie, 
pas  d'hémianesthésie,  pas  de  contractures,  pas  de  signe  de 
Babinski.  Les  réflexes  sont  conservés  et  normaux.  Le  fais- 
ceau pyramidal  n'a  pas  été  atteint.  Ces  notions  nous  seront 
fort  utiles  quand  viendra  le  moment  de  discuter  le  siège  de 
la  lésion  encéphalique. 

En  résumé,  si  nous  reprenons  étapes  par  étapes  l'histoire 
de  notre  malade,  nous  voyons  qu'elle  a  été  prise,  il  y  a  cinq 
ans,  de  troubles  cérébraux  ayant  les  apparences  d'une  mé- 
ningite aiguë.  En  quelques  semaines,  ces  troubles  cérébraux 
ont  disparu,  sauf  la  céphalalgie,  qui,  elle,  n'a  jamais  cessé. 
Bientôt  après  cette  phase  cérébrale  ont  éclaté  de  grandes 
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attaques  d'épilepsie  qui  ont  reparu  à  intervalles  plus  ou 
moins  rapprochés,  et  qui  depuis  quelque  temps  sont  deve- 
nues plus  fréquentes.  Malgré  tout,  bien  que  cette  femme  fût 
au  quatrième  mois  d'une  grossesse,  lorsqu'elle  a  été  prise 
de  ses  accidents  méningés,  elle  est  accouchée  à  terme  d'une 
enfant  bien  constituée.  Cette  enfant  qui  a  cinq  ans  mainte- 
nant et  que  nous  avons  soigneusement  examinée  est  fort 
intelligente  et  bien  développée. 

Pendant  les  premières  années,  les  douleurs  de  tête  à  prédo- 
minance occipitale  et  les  attaques  d'épilepsie  ont  été  les  seuls 
symptômes.  Ce  n'est  que  plus  tard  qu'ont  apparu  succes- 
sivent  les  vomissements,  les  vertiges,  la  titubation  avec 
latéropulsion  à  droite,  les  troubles  visuels  avec  stase  et 
œdème  des  papilles,  la  paralysie  à  type  périphérique  du  nerf 
facial  gauche  avec  réaction  de  dégénérescence,  la  parésie  du 
moteur  oculaire  externe  gauche  et  la  paralysie  d'une  partie 
du  moleur  oculaire  commun  droit. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  symptômes  ne  se  sont  pas  pro- 
duits simultanément,  ils  ne  sont  même  pas  survenus  à  des 
intervalles  rapprochés,  ils  ont  été  distants  les  uns  des  autres 
de  plusieurs  mois  et  même  de  plusieurs  années,  ce  qui 
prouve  que  la  lésion  qui  leur  a  donné  naissance  a  été  bien 
lente  dans  son  évolution. 

Au  milieu  de  tous  ces  troubles  cérébraux,  les  membres, 
je  le  répète  avec  intention,  ont  été  complètement  respectés. 
On  n'a  signalé  et  nous  n'avons  constaté  ni  hémiplégie,  ni 
monoplégie,  ni  hémianesthésie,  ni  contracture,  ni  signe  de 
Babinski.  Tous  les  réflexes  sont  normaux.  Le  faisceau  pyra- 
midal est  indemne. 

L'état  général  de  la  malade  est  mauvais.  Cette  pauvre 
femme  est  amaigrie  et  très  affaiblie,  elle  n'a  plus  ni  force  ni 
courage.  Elle  se  plaint  de  ses  douleurs  de  tête,  qui,  par 
moments,  redoublent  d'intensité  ;  les  attaques  d'épilepsie  la 
guettent  et  deviennent  plus  fréquentes;  elle  dort  mal,  elle  a 
presque  perdu  la  vue,  elle  n'a  aucun  appétit,  et,  du  reste, 
boire  et  manger  lui  sont  extrêmement  pénibles;  elle  est  en 
proie  au  vertige,  elle  ne  peut  faire  quelques  pas  sans  tituber 
et  sans  redouter  de  tomber  à  droite;  bref,  elle  se  lamente  sur 
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sa  situation  qui  ne  fait  qu'empirer  et  elle  reste  confinée 
au  lit  dans  un  état  de  tristesse  et  de  dépression  morale  facile 
à  comprendre. 

Tels  sont  les  faits,  il  s'agit  mainlenant  de  les  interpréter. 
Il  est  évident  que  nous  avons  affaire  ici  à  une  lésion  cérébrale 
qui  a  ménagé  le  faisceau  pyramidal;  mais  dans  quelle  partie 
de  l'encéphale  siège  cette  lésion,  et,  ce  qui  est  encore  plus 
important,  quelle  est  sa  nature?  La  discussion  que  nous 
allons  entreprendre  nous  permettra,  je  l'espère,  de  répondre 
à  cette  double  question,  car  ces  connaissances  sont  indispen- 
sables pour  savoir  dans  quel  sens  nous  devons  orienter  notre 
traitement. 


DEUXIÈME  LEÇON 


PACHYMENINGITE  SYPHILITIQUE   DE   LA  BASE 
DE   L'ENCÉPHALE 

DISCUSSION   SUR   LA   LOCALISATION    ET   SUR   LA   NATURE 

DE   LA   LÉSION 

REMARQUABLE   EFFET 

DES   INJECTIONS   MERCURIELLES   A   HAUTE   DOSE 


Messieurs, 

Reprenons  aujourd'hui  la  question  au  point  où  nous 
l'avions  laissée  à  notre  dernière  leçon.  Nous  allons  d'abord 
essayer  de  résoudre  le  diagnostic  suivant  :  en  quelle  région 
de  .l'encéphale  peut-on  localiser  la  lésion  qui,  depuis  cinq 
ans,  a  déterminé  chez  notre  malade  la  série  des  accidents  que 
nous  avons  étudiés? 

Quand  il  s'agit  d'une  lésion  encéphalique,  ce  diagnostic 
topographique  a  une  grande  importance.  Ce  n'est  pas  un  hors- 
d'œuvre  de  savoir  quel  est  le  siège  de  la  lésion,  car  pareille 
notion  peut  servir  de  guide  dans  le  cas  où  une  intervention 
chirurgicale  paraîtrait  nécessaire.  Cela  est  si  vrai,  qu'en 
nous  envoyant  la  malade,  le  Dr  Mazet  avait  prévu  la  possi- 
bilité d  une  opération,  car  il  nous  écrivait  : 

«  Je  vous  serais  1res  obligé  de  me  faire  connaître  votre 
diagnostic,  et  dans  le  cas  où  l'on  devrait  intervenir  chirur- 
gicalement,  veuillez  m'en  prévenir  assez  tôt  pour  que  je 
puisse  assister  à  l'opération.  » 
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Tâchons  donc  d'arriver  au  diagnostic  topographique  de  la 
lésion  encéphalique  de  notre  malade.  En  quel  endroit  siège 
la  lésion? 

La  maladie  a  débuté  par  un  épisode  aigu  qui  a  eu  toutes 
les  apparences  d'une  méningite.  Puis,  pendant  plusieurs 
années,  les  douleurs  de  tête  et  les  attaques  d'épilepsie  ont  été 
les  deux  seuls  symptômes.  La  céphalée  était,  il  est  vrai, 
prédominante  à  la  région  occipitale;  toutefois,  ce  renseigne- 
ment, pas  plus  que  la  percussion  de  la  boîte  crânienne,  ne 
fournissait  aucun  indice  sur  la  localisation  de  la  lésion  encé- 
phalique. 

Les  attaques  d'épilepsie  constatées  par  le  Dr  Mazet  et  par 
nous,  avaient  toutes  les  allures  du  mal  comitial  :  brusquerie 
du  début,  perte  de  connaissance,  morsure  de  la  langue, 
émission  involontaire  des  urines,  etc.  Mais  ces  attaques  de 
mal  comitial  pas  plus  que  la  céphalée  ne  permettaient  d'ar- 
river à  un  diagnostic  de  localisation  cérébrale. 

Ce  qu'on  pouvait  dire,  c'est  qu'il  ne  s'agissait  pas  ici 
de  l'épilepsie  dite  essentielle,  car  notre  malade  avait  eu  sa 
première  attaque  d'épilepsie  à  l'âge  de  trente-quatre  ans,  et 
l'épilepsie  dite  essentielle  (la  névrose)  ne  débute  pas  si  tard 
dans  la  vie.  Quand  une  première  attaque  d'épilepsie  éclate 
vers  cet  âge-là,  on  peut  affirmer  presque  à  coup  sûr  que  cette 
épilepsie  est  secondaire.  Il  se  peut  qu'elle  soit  due  à  une  lé- 
sion encéphalique  (syphilome,  tuberculome,  néoplasme,  etc.), 
il  se  peut  aussi  qu'elle  soit  d'origine  toxique  (urémie,  satur- 
nisme, etc.),  mais  elle  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  l'épi- 
lepsie dite  essentielle. 

Si  seulement  l'épilepsie  de  notre  malade  avait  eu  quel- 
ques-uns des  caractères  de  l'épilepsie  jacksonienne,  on  aurait 
pu  hasarder  un  diagnostic  topographique  et  localiser  la 
lésion  à  la  région  rolandique.  Et  encore  même  faut-il  se 
tenir  en  garde  contre  ce  diagnostic  topographique  qui  n'a 
plus  aujourd'hui  la  valeur  qu'il  avait  autrefois.  En  effet, 
nous  savons  maintenant  que  des  lésions  localisées  au  lobe 
frontal  peuvent  susciter,  elles  aussi,  une  épilepsie  jackso- 
nienne de  tous  points  comparable  aux  épilepsies  jackso- 
niennes  consécutives  à  des   lésions  de  la  zone  rolandique. 
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J'en  ai  observé  un  cas  vérifié  à  l'autopsie,  j'en  ai  fait  l'objet 
d'une  de  mes  leçons1  et  j'ai  pu  en  réunir  plusieurs  autres 
observations. 

Mais  enfin,  chez  notre  malade,  il  n'était  pas  question  d'é- 
pilepsie  jacksonienne,  il  s'agissait  de  la  grande  attaque  du 
mal  comitial  et  l'on  sait  que  toutes  les  lésions  de  l'encé- 
phale, quel  que  soit  leur  siège,  surtout  les  lésions  corticales, 
peuvent  déterminer  l'attaque  d'épilepsie. 

Qu'on  invoque  comme  pathogénie  de  cette  épilepsie  se- 
condaire l'excitation  de  la  substance  nerveuse,  ou  une  com- 
pression de  voisinage,  une  hydropisie  ventriculaire,  un 
œdème  cérébral,  peu  importe;  le  syphilome,  le  tuberculome, 
le  néoplasme,  les  tumeurs  parasitaires,  l'hydatide  (Granwell), 
une  exostose,  une  esquille,  etc.,  tout  peut  être  matière  à 
épilepsie  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'assigner  à  la  lésion  pro- 
vocatrice un  siège  spécial.  La  conclusion,  c'est  que  les 
attaques  d'épilepsie  de  notre  malade,  pas  plus  que  sa  cépha- 
lalgie, ne  pouvaient  permettre,  à  elles  seules,  de  formuler 
un  diagnostic  concernant  le  siège  de  la  lésion  encéphalique. 
Ce  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  pouvait-il  du  moins 
être  établi  d'après  les  symptômes  qui  apparurent  quelques 
années  plus  lard?  C'est  ce  que  nous  allons  examiner. 

Les  vomissements,  les  troubles  de  la  démarche,  le  défaut 
d'équilibre  avec  latéropulsion  à  droite  (l'audition  étant  intacte) 
attiraient  l'attention  vers  l'appareil  cérébelleux. 

Quant  à  la  stase  papillaire  avec  dilatation  des  veines  réti- 
niennes et  œdème  de  la  papille,  c'est  là  un  signe  des  plus 
précieux,  puisqu'il  permet  d'affirmer  dans  la  proportion  de 
80  pour  100  l'existence  d'une  tumeur  cérébrale  ou  d'une 
méningite  de  la  base.  Mais  ce  signe  ne  donne  pas  de  ren- 
seignements précis  sur  le  siège  de  la  tumeur,  car  toutes  les 
tumeurs  cérébrales  quelles  que  soient  leur  siège  et  leur 
nature  peuvent  déterminer  la  stase  papillaire;  toutefois,  la 
stase  papillaire  est  bien  plus  fréquente  quand  la  lésion, 
tumeur  ou  méningite  a  son  siège  à  la  base  de  l'encéphale. 

1.  Dieulafoy.  Gomme  syphilitique  du  lobe  frontal,  avec  attaques  d'épi- 
lepsie jacksonienne.  Grave  atteinte  à  la  doctrine  des  localisations  céré- 
brales. Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  t.  IV,  7e  leçon,  p.  127. 

Dieulafoy.  —  Clin.  vi.  2 
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Ces  différentes  considérations  plaidaient  un  peu  en  faveur 
de  l'hypothèse  d'une  locali sation  basiliaire,  mais  nous  n'avions 
encore  a  ce  sujet  aucune  certitude.  Cette  certitude  elle  nous 
a  été  donnée  par  l'apparition  de  symptômes  nouveaux  :  la 
paralysie  de  trois  nerfs  crâniens,  le  facial  gauche,  le  moteur 
oculaire  externe  gauche  et  le  moteur  oculaire  commun  droit. 
Dès  lors,  il  n'y  avait  plus  à  hésiter,  il  s'agissait  bien  d'une 
lésion  localisée  à  la  base  de  l'encéphale.  La  chirurgie  n'avait 
donc  rien  à  voir  dans  ce  cas.  Quant  à  entrer  dans  des  détails 
plus  circonstanciés  relativement  aux  régions  de  la  base  de 
l'encéphale  qui  ont  été  atteints  par  la  lésion,  c'est  là  une 
question  qui  trouvera  sa  place  en  temps  opportun. 

Après  le  diagnostic  topographique  abordons  le  diagnostic 
pathogénique,  et  sans  nous  attarder  à  passer  en  revue  les 
lésions  exceptionnellement  rares  qu'on  peut  rencontrer 
dans  l'encéphale,  demandons-nous  si  notre  malade  était 
atteinte  de  l'une  des  lésions  qui  sont  de  beaucoup  les  plus 
fréquentes  :  syphilis,  tuberculose  ou  néoplasme. 

Etait-ce  un  néoplasme  de  la  base  de  l'encéphale?  Non,  ce 
n'était  pas  un  néoplasme  et  je  vais  vous  dire  pourquoi  nou> 
avons  éliminé  cette  hypothèse.  De  toutes  les  lésions  encé- 
phaliques qui  peuvent  susciter  la  stase  papillaire,  les 
tumeurs  néoplasiques  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes, 
puisque  dans  la  statistique  que  je  dois  à  l'obligeance  de  mon 
collègue  de  Lapersonne1,  les  tumeurs  néoplasiques  entrent 
dans  la  proportion  de  60  à  70  p.  100,  tandis  que  la  syphilis 
n'entre  que  dans  la  proportion  de  13  p.  100  et  la  tuberculose 
dans  la  proportion  de  10  p.  100. 

A  ne  tenir  compte  que  de  ces  faits,  on  aurait  pu  incliner 
vers  le  diagnostic  de  tumeur  basilaire  néoplasique,  mais 
d'autres  raisons  militaient  contre  cette  hypothèse.  Quand  on 
admet  l'existence  d'une  tumeur  intra-cranienne  sur  la  nature 
de  laquelle  on  est  indécis,  il  faut  faire  l'examen  du  liquide 
céphalo-rachidien,  car  on  peut  y  trouver  des  éléments  can- 


1.  De  Lapersonne.  Leçon  clinique  inédite  sur  la  stase  papillaire,  13  no- 
vembre 1008. 
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céreux.  Il  est  vrai  que  cette  recherche  a  été  plusieurs  fois 
négative,  témoin  les  sept  cas  de  Babinski  et  de  Nageotte.  Le 
liquide  céphalo-rachidien  peut  ne  contenir  que  des  leucocytes 
ou  des  polynucléaires,  ce  qui  dans  l'espèce  est  sans  valeur, 
mais  parfois  aussi  il  contient  des  éléments  cancéreux  dont 
la  présence  permet  d'affirmer  la  nature  néoplasique  de  la 
lésion  cérébrale. 

Ainsi  chez  un  de  nos  malades  atteint  de  tumeur  intra-cra- 
nienne,  nos  chefs  de  laboratoire  Loeper  et  Crouzon1  trou- 
vèrent dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  cellules  sarco- 
mateuses et  l'autopsie  démontra  la  présence  d'un  sarcome  du 
lobe  occipital.  Chez  un  malade  de  Widal2,  la  ponction  lom- 
baire permit  de  déceler  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
des  éléments  cellulaires  de  nature  cancéreuse,  et  à  l'autopsie 
on  trouva  dans  la  capsule  interne  une  tumeur  cancéreuse 
qui  était  elle-même  consécutive  à  un  carcinome  de 
l'estomac. 

Or,  chez  notre  malade,  Ja  ponction  lombaire  pratiquée  en 
juin  par  mon  interne  Sézary  et  en  septembre  par  M.  Crouzon 
et  par  mon  interne  Faroy,  ne  fit  découvrir  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  aucun  élément  d'apparence  cancéreuse, 
il  n'y  avait  que  des  lymphocytes  peu  abondants. 

Il  est  enfin  une  raison  péremptoire  qui  s'opposait  au  dia- 
gnostic de  néoplasme  chez  notre  femme.  Sa  maladie  dure 
depuis  cinq  ans  et,  au  cas  de  cancer,  la  mort  serait  survenue 
depuis  longtemps. 

S'agissait-il  du  moins  d'une  lésion  tuberculeuse  de  la  base 
de  l'encéphale  telle  qu'un  gros  tubercule  ou  une  pachymé- 
ningite  bacillaire?  On  n'ignore  pas  que  les  tubercules  de 
l'encéphale  atteignent  parfois  le  volume  d'une  petite  tumeur. 
On  sait  également  qu'il  y  a  des  méningites  tuberculeuses 
circonscrites,  des  plaques  de  pachyméningites,  qui  sont  très 
lentes  dans  leur  évolution  (Chantemesse)  et  qui  peuvent 
durer  des  mois  et  des  années  sans  compromettre  l'existence. 

1.  Loeper  et  Crouzon.  Sarcome  cérébral  et  sarcomatose  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Hôtel-Dieu,  Clinique  et  Laboratoire  ;  conférences  du 
mercredi,  1906. 

2.  Widal.  Société  médicale  des  hôpitaux,  1908,  p.  337. 
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Charcot  cita  le  cas  d'un  malade  chez  lequel  une  plaque  de 
méningite  tuberculeuse  localisée  au  lobule  paracentral, 
évolua  pendant  quatorze  mois  sans  provoquer  autre  chose 
que  des  accès  d'épilepsie  jacksonienne,  et  c'est  la  tubercu- 
lose pulmonaire,  et  non  la  lésion  tuberculeuse  encéphalique 
qui  détermina  l'issue  fatale. 

Eh  bien,  notre  malade  ne  serait-elle  pas  atteinte  depachy- 
méningite  chronique  tuberculeuse  basilaire?  À  l'appui  de 
cette  hypothèse,  on  pourrait  invoquer  la  lymphocytose  de 
son  liquide  céphalo-rachidien,  et  nous  ne  devons  pas  oublier 
que  la  maladie  à  ses  débuts,  avait  revêtu  les  apparences  d'une 
méningite  aiguë,  méningite  qui  serait  passée  ensuite  à 
l'état  chronique.  De  plus,  cette  femme  nous  a  dit  que  plu- 
sieurs de  ses  frères  et  sœurs  sont  morts  en  bas  âge  à  la  suite 
de  méningite. 

Mais  ces  différents  arguments  n'étaient  pas  suffisants 
pour  nous  faire  admettre  une  lésion  tuberculeuse  de  l'encé- 
phale. Pour  si  prolongées  que  puissent  être,  dans  quelques 
cas,  les  lésions  de  cette  nature,  le  diagnostic  de  pachymé- 
ninge  tuberculeuse  ne  cadrait  pas  avec  la  durée  vraiment 
bien  longue  de  la  malade.  Du  reste,  la  cuti-réaction  donnait 
des  résultats  négatifs. 

Restait  la  syphilis.  Les  lésions  basilaires  de  notre  malade 
étaient-elles  syphilitiques  et  d'abord  avions-nous  quelque 
bonne  raison  qui  nous  permît  d'affirmer  que  celte  femme 
fût  syphilitique?  Non  seulement  elle  nie  la  syphilis  (elle 
paraît  même  ignorer  ce  qu'est  la  syphilis),  mais  encore  l'in- 
vestigation la  plus  minutieuse  n'a  pu  faire  découvrir  chez 
elle  aucune  trace  de  syphilis  acquise  ou  héréditaire.  C'est 
bien  mieux,  je  vais  vous  présenter  sa  petite  fille  âgée  de 
cinq  ans;  cette  jolie  enfant  est  née  à  terme,  elle  est  intelli- 
gente et  bien  développée,  elle  n'a  aucun  stigmate  de  syphilis 
héréditaire,  et  cependant  c'est  en  pleine  grossesse  que  sa 
mère  a  été  prise  des  premiers  accidents  (céphalée  et  attaques 
d'épilepsie)  qui,  depuis  cette  époque,  n'ont  jamais  cessé  et 
auxquels  se  sont  adjoints  tous  les  symptômes  que  vous 
savez.  Sur  le  père  de  l'enfant,  nous  n'avons  pu  avoir  aucun 
renseignement. 
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Tout  ceci,  il  faut  en  convenir,  était  bien  fait  pour  jeter  le 
trouble  dans  notre  diagnostic.  Si  nous  avions  trouvé  chez 
notre  malade  quelque  témoin  de  syphilis  (syphilis  osseuse, 
gomme  syphilitique,  cicatrices  syphilitiques)  le  diagnostic 
de  lésion  syphilitique  basilaire  eût  été  singulièrement 
simplifié.  Mais,  à  part  une  lymphocytose  légère  du  liquide 
céphalo-rachidien,  nous  n'avions  comme  guide  aucun  signe 
précis,  et  cependant,  par  exclusion,  et  pour  des  raisons  que 
nous  développerons  plus  loin,  je  m'arrêtai  au  diagnostic  de 
lésion  syphilitique  de  la  base  de  l'encéphale. 

Je  pensai  même  qu'il  était  possible  d'arriver,  sans  trop 
d'invraisemblance,  à  préciser  la  variété  de  lésions  syphili- 
tique à  laquelle  nous  avions  affaire.  Nous  étions  en  présence 
de  trois  hypothèses  :  s'agissait-il  d'artérite  syphilitique  ou 
de  tumeur  gommeuse  ou  de  pachyméningite?  Discutons  ce 
diagnostic,  car  le  pronostic  y  est  également  intéressé. 

La  syphilis  a  une  prédilection  pour  le  tronc  basilaire  et 
pour  l'hexagone  de  Wilis,  et  l'on  peut  dire  qu'à  la  base  de 
l'encéphale,  c'est  l'artérite  qui  est  la  lésion  syphilitique  la 
plus  fréquente.  M.  Lamy  '  en  cite  dix-sept  observations  véri- 
fiées à  l'autopsie.  Tantôt  ces  artérites  oblitérantes  sont  telle- 
ment importantes  qu'elles  tuent  rapidement  par  ischémie 
bulbo-protubéranlielle,  tantôt  elles  ont  le  temps  de  provo- 
quer des  foyers  de  ramollissement  qui  atteignent  principa- 
lement la  protubérance  et  la  bulle. 

Au  nombre  des  symptômes  créés  par  ces  foyers  de  ramol- 
lissement, l'hémiplégie  sous  toutes  ses  modalités  est  un 
symptôme  constant. 

Si  nous  reprenons  une  à  une  les  observations  rassemblées 
par  Lamy,  nous  trouvons  partout  l'hémiplégie  avec  ses  dif- 
férentes variétés  :  hémiplégie  limitée  aux  membres,  hémi- 
plégie atteignant  les  membres  et  le  facial  inférieur,  hémi- 
plégie croisée  (Gubler ,  Millard  ),  paralysie  des  quatre  membres. 
Le  mot  d'épilepsie  n'est  même  pas  prononcé  ;  trois  fois  seu- 
lement, sur  dix-sept  observations,  il  est  question  de  convul- 
sions. 

1.  Lamy.  La  Tribune  médicale,  1903. 
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Tout  autre  est  le  cas  de  notre  malade,  car  elle  n'a  jamais 
eu  ni  hémiplégie  simple  ou  croisée,  ni  contractures,  ni  signe 
de  Babinski,  ni  rien  qui  puisse  faire  supposer  qu'une  arté- 
rite  oblitérante  ait  déterminé  chez  elle  un  foyer  de  ramollis- 
sement bulbo-protubérantiel  avec  participation  du  faisceau 
pyramidal.  Par  contre,  elle  a  eu  trois  nerfs  crâniens  paralysés 
et  la  paralysie  de  son  nerf  facial  a  tous  les  attributs  d'une  para- 
lysie périphérique.  Pour  ces  différentes  raisons,  j'ai  pensé  que 
l'hypothèse  de  l'artérite  syphilitique  oblitérante  avec  foyer 
de  ramollissement  doit  être  laissée  de  côté. 

L'hypothèse  de  gommes  syphilitiques  était-elle  plus  pro- 
bable ?  Je  ne  le  pense  pas.  La  gomme,  le  syphilome  gommeux 
circonscrit  est  une  des  formes  les  plus  rares  de  la  syphilis 
basilaire.  Qu'elle  se  développe  dans  les  méninges  ou  en  plein 
tissus  nerveux,  la  tumeur  gommeuse  est  tellement  rare,  dit 
Lamy  qu'il  n'a  pu  en  réunir  que  six  cas  vérifiés  à  l'autopsie. 
On  peut  trouver  plusieurs  gommes  de  dimensions  diverses. 

Au  point  de  vue  symptomatique  la  gomme  basilaire 
n'évolue  pas  tout  à  fait  comme  l'artérite  avec  foyers  de 
ramollissement.  L'évolution  de  la  gomme  est  plus  lente  et  les 
paralysies  de  nerfs  crâniens  sont  pour  ainsi  dire  constantes, 
tandis  qu'elles  sont  extrêmement  rares  avec  l'endartérite 
oblitérante.  L'hémiplégie  est  également  fréquente  dans  les 
deux  cas.  En  prenant  une  à  une  les  observations  de  gommes 
basilaires,  on  voit  que  la  paralysie  des  membres  y  est 
presque  toujours  signalée.  Ces  paralysies  s'expliquent  facile- 
ment par  ce  fait  que  les  lésions  gommeuses  de  la  protubé- 
rance, du  bulbe,  et  du  pédoncule  cérébral  peuvent  compro- 
mettre le  faisceau  pyramidal. 

Ainsi,  il  y  avait  hémiplégie  simple  et  hémiplégie  croisée 
dans  le  cas  de  Ballet  ;  l'hémiplégie  croisée  est  encore  signalée 
dans  les  observations  de  Pick  et  Bùhle,  de  Coyne  et  de 
de  Lépine.  D'après  les  lésions  trouvées  à  l'autopsie,  on  voit 
que  ces  hémiplégies  croisées  sont  dues  à  la  présence  de  plu- 
sieurs gommes.  Il  est  à  remarquer  que  les  gommes  basi- 
laires ont  peu  de  tendance  à  provoquer  l'épilepsie.  Sur  six 
observations,  le  mot  épilepsie  n'est  pas  prononcé,  et  une 
seule  fois  il  est  question  de  convulsions. 
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Eh  bien,  notre  malade  a-t-elle  eu  des  tumeurs  gommeuses 
de  la  base  de  l'encéphale?  Je  ne  le  pense  pas,  car  elle  n'en 
a  pas  présenté  le  tableau  clinique.  Elle  n'a  même  pas  élé 
effleurée  par  les  symptômes  hémiplégiques,  qui  sont  si  fré- 
quents au  cas  de  gommes,  tandis  que  l'épilepsie,  si  excep- 
tionnelle au  cas  de  gommes,  a  été  chez  elle,  pendant  cinq 
ans,  l'un  des  symptômes  dominants. 

Je  pense  donc  qu'après  avoir  rejeté  les  diagnostics  d'arté- 
rite  oblitérante  et  de  tumeur  gommeuse,  il  faut  en  arriver  au 
diagnostic  de  pachy méningite  syphilitique  régionale  et  invé- 
térée. Nous  allons  vous  donner  les  raisons  de  ce  diagnostic  : 

Rappelons  d'abord  que  le  premier  épisode  de  la  maladie  a 
été,  il  y  a  cinq  ans,  un  épisode  de  méningite  aiguë.  Puis, 
l'orage  passé,  sont  survenus  deux  grands  symptômes,  la 
céphalée  et  les  altaquesd'épilepsie  qui  n'ont  jamais  disparu. 

Bien  que  les  douleurs  de  tête  puissent  exister,  quelle  que 
soit  la  variété  de  syphilis  crânienne  et  intra-cranienne,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  la  céphalalgie  est  très  violente  quand 
les  méninges  sont  en  cause.  On  sait  combien  sont  doulou- 
reuses les  périostites  syphilitiques;  il  n'est  donc  pas  étonnant, 
dit  Lancereaux  *,  que  la  dure-mère,  qui  à  différents  égards  est 
comparable  au  périoste,  soit  également  l'origine  fréquente  de 
de  terribles  céphalées  syphilitiques. 

Les  lésions  des  méninges  ont  également  un  rôle  très  im- 
portant dans  la  pathogénie  des  épilepsies  partielles  et  dans 
la  pathogénie  de  la  grande  attaque  d'épilepsie.  C'est  par  l'ir- 
ritation, par  l'excitation  de  la  substance  cérébrale  corticale 
que  les  lésions  méningées  provoquent  les  différentes  formes 
d'épilepsie.  Bien  que  l'épilepsie  puisse  apparaître,  quelles 
que  soient  la  localisation  et  la  variété  des  lésions  syphiliti- 
ques encéphaliques,  on  peut  dire  que  «  les  lésions  les  plus 
habituelles  de  l'épilepsie  résident  dans  les  méninges  et  dans 
la  substance  corticale  »  (Fournier) 2.  Les  lésions  de  la  pachy- 
méningite  gommeuse,  dit  Charcot,  «  paraissent  être  le 
substratum  anatomique  le  plus  habituel  de  l'épilepsie  par- 


1.  Lancereaux.  Syphilis  cérébrale,  1882. 

2.  Fournier.  La  syphilis  du  cerveau,  p.  146, 
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tielle  »  et  probablement  aussi  de  l'attaque  d'épilepsie.  Etant 
donné  que  nous  avons  admis  chez  notre  malade  une  lésion 
basilaire,  il  me  paraît  rationnel  d'admettre,  après  la  discus- 
sion précédente,  que  cette  lésion  est  une  pachyméningite 
scléro-gommeuse. 

Cette  pachyméningite,  avec  ou  sans  petites  gommes  mé- 
ningées, est  restée  pendant  toule  son  évolution  une  lésion 
îuxta- corticale.  La  substance  nerveuse  du  mésocéphale, 
bulbe,  protubérance  et  pédoncules  cérébraux,  a  été  respectée  ; 
il  n'y  a  eu  nulle  part  ni  foyers  de  ramollissement,  ni  des- 
truction du  tissu  nerveux,  ni  lésion  du  faisceau  pyramidal, 
et  cela  explique  qu'il  n'y  ait  eu  aucun  symptôme  hémiplé- 
gique. 

Cette  pachyméningite  a  été  lente  dans  son  évolution;  elle 
s'est  cantonnée  à  la  base  de  l'encéphale,  à  la  façon  de  cer- 
taines lésions  syphilitiques,  régionales  et  invétérées,  qui  se 
localisent  pendant  des  années  sur  le  territoire  qu'elles  ont 
choisi.  Je  vous  ai  plusieurs  fois  montré  des  exemples  de  ces 
Jésions  syphilitiques  régionales  et  invétérées,  je  leur  con- 
sacrerai un  jour  une  leçon  avec  tous  les  développements  que 
comporte  cette  question. 

Ainsi,  je  vous  citerai  le  cas  d'un  individu  qui,  depuis  six 
ou  sept  ans,  avait  à  la  face,  au  cuir  chevelu  et  à  la  nuque 
une  syphilide  tertiaire  du  type  papulo-tuberculeux.  Cetle 
syphilide  invétérée,  dit  M.  Jacquet,  s'était  cantonnée  en 
cette  région  sans  qu'aucune  autre  manifestation  syphilitique 
se  fût  jamais  montrée  ailleurs. 

Je  vous  citerai  encore  le  cas  d'un  de  mes  malades  qui  était 
atteint,  depuis  dix-sept  ans,  d'une  syphilis  ulcéro-nécrosante 
de  la  voûte  palatine.  Cette  nécrose  syphilitique,  par  un  tra- 
vail lent  et  ininterrompu,  avait  fini  par  déterminer  un  trou 
ovalaire  assez  grand  pour  loger  une  petite  noix.  Pendant 
cette  longue  période,  l'état  général  était  resté  excellent,  et 
aucune  manifestation  syphilitique  n'était  apparue  ailleurs. 
C'était  un  type  de  syphilis  régionale  et  invétérée1. 

Eh   bien,   chez  notre  femme,   il  s'agit  également    d'une 

1.  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  t.  III,  15°  leçon. 
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syphilis  régionale  et  invétérée.  La  pachyméningite  a  été 
lente  et  progressive,  elle  n'a  pas  gagné  en  profondeur,  mais 
elle  s'est  étalée  en  surface  et  elle  a  semé  dans  sa  marche 
extensive  des  foyers  qui  nous  expliquent  les  symptômes  que 
nous  avons  énumérés. 

Ces  symptômes  me  paraissent  pouvoir  être  classés  de  la 
façon  suivante  :  1°  symptômes  d'irritation,  2°  symptônips  de 
compression. 

Les  symptômes  d'irritation,  céphalalgie,  épilepsie,  crises 
de  vomissements,  latéropulsion,  nous  paraissent  dus  à  l'exci- 
tation, à  l'irritation  de  la  protubérance,  du  bulbe,  et  de  l'ap- 
pareil cérébelleux. 

Les  symptômes  de  compression  sont  la  stase  papillaire 
avec  œdème  de  la  papille  et  dilatation  des  veines  rétinien- 
nes, la  paralysie  gauche  du  nerf  facial,  la  parésie  droite 
du  nerf  moteur  oculaire  externe  et  la  paralysie  partielle 
gauche  du  nerf  moteur  oculaire  commun. 

Le  moment  est  venu  de  résumer  cette  longue  observa- 
tion :  Notre  malade  est  atteinte  de  pachyméningite  syphili- 
tique chronique  et  progressive,  qui  a  débuté,  il  y  a  cinq  ans, 
par  une  poussée  de  méningite  aiguë.  Cette  pachyméningite 
est  localisée  à  la  base  de  l'encéphale;  il  se  peut  qu'il  y  ait 
plusieurs  foyers,  comme  cela  s'observe  dans  les  lésions  gom- 
meuses  ou  scléro-gommeuses  de  cette  région. 

J'ai  éliminé  le  diagnostic  d'artérite  syphilitique  oblitérante 
de  la  base,  parce  que  les  artérites  syphilitiques  ont  une 
marche  beaucoup  plus  rapide,  et  parce  qu'elles  provoquent 
souvent  des  foyers  de  ramollissement,  à  la  protubérance,  au 
bulbe,  aux  pédoncules  cérébraux,  foyers  de  ramollissement 
qui  suivant  leur  localisation  aboutissent  à  l'hémiplégie, avec 
ou  sans  participation  du  facial,  à  l'hémiplégie  croisée,  ou  à 
la  paralysie  des  quatre  membres.  Or,  chez  notre  femme,  il  n'y 
a  même  pas  eu  ébauche  d'hémiplégie;  le  faisceau  pyramidal 
est  resté  indemne  dans  tout  son  trajet. 

J'ai  éliminé  également  le  diagnostic  de  tumeur  gommeuse 
basilaire,  parce  que  la  gomme,  elle  aussi,  détermine  des 
lésions  de  la  substance  nerveuse  et  des  symptômes  d'hémi- 
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plégie  analogues  à  ceux  que  je  viens  d'énumérer  au  cas 
d'endartérite  oblitérante. 

Nous  avons  enfin  conclu  au  diagnostic  de  pachyméningite 
syphilitique  basilaire,  pachyméningite  à  évolution  lente  et 
progressive,  ayant  suscité  les  symptômes  d'irritation  et  les 
symptômes  de  compression  que  nous  venons  d'étudier. 

Reste  maintenant  à  faire  la  preuve  de  l'exactitude  de  ce 
diagnostic.  Si  le  vieil  aphorisme  est  encore  vrai,  si  l'on  peut 
encore  dire  avec  les  anciens  auteurs  :  naturam  morborum 
curationes  oste?idunt,  vous  allez  avoir,  Messieurs,  une  écla- 
tante confirmation  de  cet  aphorisme. 

C'est  le  samedi  26  septembre  que  notre  malade  avait  eu 
devant  nous  une  de  ses  attaques  d'épilepsie.  Elle  venait 
d'avoir  deux  autres  attaques  les  jours  précédents,  et  étant 
donné  le  diagnostic  de  pachyméningite  syphilitique  j'avais 
fait  commencer  dès  le  17  septembre  le  traitement  mercuriel. 
Suivant  mon  habitude,  j'avais  prescrit  les  injections  de 
biiodure  d'hydrargire  que  je  considère  comme  préférables  à 
toutes  les  autres  préparations  mercurielles. 

On  pratiqua  tous  les  jours  une  injection  à  dose  progres- 
sivement croissante,  de  un,  deux,  et  trois  centigrammes, 
c'est-à-dire  21  centigrammes  en  neuf  jours.  Il  n'y  eut  aucune 
amélioration,  tous  les  symptômes  persistèrent  avec  la 
môme  intensité  et  la  malade  eut  môme  deux  nouvelles 
attaques  d'épilepsie  dans  la  nuit  du  26  et  dans  la  matinée 
du  27. 

On  porta  la  dose  journalière  de  biiodure  d'hydrargire  à 
quatre  centigrammes  et  comme  nous  n'obtenions  pas  la  plus 
légère  amélioration,  on  pratiqua  tous  les  jours  à  dater  du 
1er  octobre  une  injection  journalière  de  cinq  centigrammes, 
•ce  qui  est  une  dose  fort  élevée. 

Malgré  ce  traitement  très  intense  la  malade  n'éprouvait 
aucune  amélioration.  La  céphalalgie,  les  vertiges,  la  laléro- 
pulsion  à  droite  n'étaient  en  rien  modifiés  ;  les  attaques 
d'épilepsie  semblaient  plutôt  se  rapprocher,  la  paralysie 
faciale  et  les  paralysies  oculaires  ne  se  modifiaient  nulle- 
ment, la  vue  était  toujours  aussi  compromise  et  celte  pauvre 
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femme  craignant  de  devenir  aveugle  restait  confinée  dans 
son  lit  et  se  lamentait  sur  son  état. 

Nous  aussi,  nous  commencions  à  devenir  fort  inquiets,  et 
bien  que  nous  eussions  confiance  dans  notre  diagnostic,  nous 
ne  pouvions  nous  défendre  de  quelque  doute  en  voyant  qu'un 
traitement  mercuriel  aussi  intense  et  aussi  prolongé  n'avait 
pas  encore  donné  le  plus  petit  résultat. 

Les  injections  mercurielles  étaient  fort  bien  supportées 
et  la  malade,  grâce  aux  soins  minutieux  de  la  bouche,  n'ayant 
aucune  trace  de  stomatite,  je  me  préparais  à  augmenter 
encore  la  dose  de  mercure,  quand  le  5  octobre,  comme  par 
un  coup  de  théâtre,  cette  femme  toute  joyeuse  nous  fait  part 
de  l'amélioration  qui  s'est  produite  depuis  la  veille.  «  Mon- 
sieur, me  dit-elle,  depuis  hier  soir  mes  douleurs  de  tôle  ont 
disparu  et  j'ai  pu  dormir  cette  nuit  plusieurs  heures  sans 
souffrir  et  sans  me  réveiller,  ce  qui  ne  m'était  pas  arrivé 
depuis  des  années.  » 

Cette  amélioration  était  de  bon  augure.  Je  fais  continuer 
les  injections  de  biiodure  d'hydrargire  à  la  dose  journalière 
de  cinq  centigrammes,  et  à  notre  vive  satisfaction  nous 
assistons  à  l'amélioration  rapide  de  presque  tous  les 
symptômes.  A  dater  de  ce  moment,  les  deux  grands  symp- 
tômes qui  avaient  été  les  premiers  en  date  et  qui  duraient 
depuis  cinq  ans,  la  céphalalgie  et  les  attaques  d'épilepsie 
disparurent  complètement  pour  ne  plus  revenir.  Oui, 
Messieurs,  cette  céphalalgie  qui  n'avait  pas  cessé  depuis 
des  années  et  qui  était  parfois  entrecoupée  de  paroxysmes 
terribles,  cette  céphalalgie  fut  complètement  guérie  par  les 
injections  mercurielles.  Les  attaques  d'épilepsie  qui  duraient 
elles  aussi,  depuis  des  années,  et  qui  étaient  devenues  si 
fréquentes  que  dans  notre  service  on  avait  pu  en  constater 
plusieurs  en  quelques  jours,  ces  attaques  d'épilepsie  furent 
complètement  et  radicalement  guéries  par  les  injections 
mercurielles. 

Je  ne  fus  pas  autrement  surpris  de  cette  brusque  dispa- 
rition de  la  céphalalgie  et  de  l'épilepsie,  alors  que  rien 
encore  ne  laissait  entrevoir  une  amélioration.  Habituelle- 
ment, il  est  vrai,  c'est  graduellement  et  progressivement 
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que  les  accidents  syphilitiques  s'améliorent  sous  l'influence 
du  traitement,  mais,  parfois  aussi,  il  est  des  symptômes, 
notamment  la  douleur,  qui  disparaissent  avec  une  certaine 
brusquerie  dans  le  cours  d'un  traitement  qui,  jusque-là, 
n'avait  donné  aucun  résultat.  C'est  un  fait  que  j'ai  plusieurs 
fois  constaté. 

Ainsi,  chez  un  malade  de  la  salle  Saint-Christophe  qui 
avait  depuis  longtemps  une  lésion  syphilitique  de  l'estomac  ' 
avec  douleurs  terribles,  intolérance  stomacale  absolue, 
vomissements  continuels  et  hématémèses,  l'amélioration 
survint  brusquement  sous  l'influence  des  injections  mercu- 
rielles. 

Chez  un  autre  de  nos  malades,  qui  souffrait  cruellement 
depuis  qualorze  ans  d'une  névralgie  trifaciale2  d'origine 
syphilitique,  c'est  à  Ja  huitième  injection  mercurielle  que 
survint  l'amélioration  prélude  de  la  guérison. 

Néanmoins,  en  ce  qui  concerne  notre  femme,  je  me  mé- 
fiais un  peu  d'un  retour  offensif,  comme  c'est  si  fréquent 
dans  l'évolution  de  la  syphilis,  et  je  me  demandais  si  la 
céphalalgie  et  l'épilepsie  ne  feraient  pas  de  nouveau  quel- 
que apparition.  Heureusement,  il  n'en  fut  rien. 

Dès  le  premier  signal  de  l'amélioration,  j'interrogeai 
tous  les  jours  avec  soin  notre  malade  et  je  transcris  intégra- 
lement quelques-unes  de  ses  réponses.  J'insistais  dans  mes 
questions  pour  savoir  si  les  douleurs  de  tôle  avaient  vrai- 
ment complètement  disparu.  «  Oui,  monsieur,  elles  ont 
complètement  disparu,  je  n'ai  plus  la  moindre  douleur,  ni 
le  jour  ni  la  nuit.  »  —  Et  votre  titubation  et  vos  verliges, 
que  sont-ils  devenus?  Levez-vous  et  essayez  de  marcher 
droit  devant  vous.  —  «  Oh!  monsieur,  depuis  quelques  jours 
mes  vertiges  ont  beaucoup  diminué,  je  marche  un  peu  et  je 
n'ai  presque  plus  de  tendance  à  tomber  à  droite.  »  —  Et 
votre  vue  commence-t-elle  à  s'améliorer?  —  «  Elle  s'améliore 
assez  rapidement:  ainsi,  je  peux  distinguer  maintenant  les 

i.  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu.  Syphilis  de  l'estomac,  t.  II,  4e  leçon, 
p.  63. 

2.  Clinique  médicale  de  VHôlel-Dieu.  Névralgie  syphilitique  du  nerf  tri- 
jumeau, t.  III,  15e  leçon,  p.  298. 
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aiguilles  du  cadran  qui  est  accroché  au  fond  de  la  salle,  tan- 
dis que  je  ne  pouvais  même  pas  voir  le  cadran.  » 

Le  même  traitement  fut  continué  et  on  injectait  journel- 
lement 5  centigrammes  de  biiodure  d'hydrargire,  avec  des 
périodes  de  quelques  jours  d'interruption,  surtout  quand  il 
y  avait  menace  de  gingivite.  En  moins  de  deux  mois  et  demi, 
la  dose  de  biiodure  injecté  avait  atteint  2  grammes  et  demi. 

Vers  la  fin  du  mois  de  décembre,  on  peut  dire  que  cette 
femme  était  transformée;  elle  avait  engraissé,  elle  mangeait 
bien,  elle  dormait  bien,  elle  se  levait  toute  la  journée,  elle 
pouvait  lire,  les  vertiges,  la  perte  d'équilibre  et  la  latéro- 
pulsion  avaient  disparu,  quant  à  la  céphalalgie  et  à  l'épi- 
lepsie,  il  n'en  était  plus  question.  On  constata  à  l'ophtal- 
moscope  que  les  papilles  avaient  repris  la  netteté  de  leurs 
contours.  L'œdème  papillaire  n'existait  plus. 

Peu  à  peu,  la  paralysie  faciale  s'améliora;  la  parole  était 
moins  défectueuse,  la  mastication  était  moins  difficile,  les 
boissons  et  la  salive  ne  s'écoulaient  plus  hors  de  la  bouche 
et,  grâce  à  une  alimentation  plus  abondante,  les  forces 
étaient  revenues.  Une  légère  amélioration  se  produisait  aussi 
du  côté  de  l'œil,  il  y  avait  une  ébauche  de  clignement  et  la 
paupière  commençait  à  s'abaisser. 

Quand  la  malade  quitta  notre  service  le  22  février  1909, 
elle  était  méconnaissable,  elle  avait  engraissé  de  huit  kilo- 
grammes, elle  allait  reprendre  sa  vie  habituelle,  on  peut 
dire  que  c'était  la  guérison,  et  celte  guérison  était  due  au 
traitement  mercuriel  intense  et  prolongé. 

Supposez,  Messieurs,  que  ce  traitement  mercuriel  n'eût 
pas  été  continué  avec  conviction  et  persévérance  ;  supposez 
qu'on  l'eût  abandonné  après  l'insuccès  apparent  des  pre- 
miers temps  ;  que  fût-il  arrivé?  On  aurait  cru,  bien  à  tort, 
à  une  erreur  de  diagnostic,  et  la  malade,  dont  la  situation 
s'aggravait  continuellement  depuis  cinq  ans,  se  fût  ache- 
minée vers  la  mort  au  milieu  de  toutes  ses  souffrances. 

C'est  que  l'institution  de  ce  traitement  présentait  ici,  il 
faut  le  dire,  d'autant  plus  de  difficultés,  que  rien  dans  les 
antécédents  de  cette  femme  ne  permettait  jusque-là  d'affir- 
mer le  diagnostic.  Elle  niait  tout  accident  syphilitique,  elle 
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n'en  portait  aucune  trace,  elle  était  accouchée  à  terme,  au 
début  de  sa  maladie,  d'une  enfant  bien  constituée  et  actuel- 
lement bien  portante,  rien,  en  un  mot,  ne  permettait  de 
croire  à  la  syphilis,  si  ce  n'est  l'étude  comparée  des  symp- 
tômes et  leur  évolution. 

Il  faut  dire  encore  que  les  résultats  obtenus  au  début  par 
le  traitement  mercuriel  n'étaient  guère  encourageants.  La 
patiente  venait  de  recevoir  en  neuf  jours  21  centigrammes 
de  biiodure  d'hydrargire  à  dose  croissante.  Pour  n'être  pas 
énorme,  cette  dose  avait  son  importance  et  il  nous  est  arrivé 
souvent  d'obtenir  des  résultats  positifs  avec  des  doses  beau- 
coup moindres.  Ici,  on  ne  constatait  pas  la  plus  légère  amé- 
lioration, la  céphalalgie  persistait,  et  deux  attaques  d'épi- 
lepsie  survinrent  coup  sur  coup.  Nous  fûmes  témoins  de 
l'une  de  ces  attaques. 

Je  fis  alors  élever  les  doses  et  la  malade  reçut  tous  les 
jours  une  injection  de  4  centigrammes  de  biiodure  d'hydrar- 
gire. Mais  tous  les  symptômes  suivirent  leur  cours,  sans  la 
moindre  atténuation  et  dans  la  nuit  se  produisit  une  nouvelle 
attaque  d'épilepsie. 

Les  doses  journalières  furent  alors  portées  à  5  centi- 
grammes. Malgré  ce  traitement  intensif,  les  douleurs  de 
tête  n'étaient  nullement  calmées,  tous  les  symptômes  per- 
sistaient, et,  chose  plus  troublante,  les  attaques  d'épilepsie 
se  rapprochaient.  Deux  attaques  survinrent  en  vingt-qua- 
tre heures. 

Et,  cependant,  j'avais  la  conviction  qu'il  s'agissait  bien, 
chez  notre  patiente,  d'une  pachyméningite  syphilitique. 
Peut-être  quelques  personnes  de  mon  entourage  ne  parta- 
geaient-elles pas  ma  conviction.  Qu'il  y  eût  une  lésion  de  la 
base  de  l'encéphale,  cela  paraissait  certain,  mais  que  cette 
lésion  fût  syphilitique,  voilà  une  opinion  qui  rencontrait 
quelque  incrédulité. 

Je  persévérai  néanmoins  dans  la  voie  thérapeutique  que 
je  m'étais  tracée  et  les  injections  à  forte  dose  furent  conti- 
nuées. Vous  savez  le  reste.  Un  jour  vint  où  un  changement 
à  vue  se  produisit;  céphalée  et  attaques  d'épilepsie  dispa- 
rurent, elles  disparurent  même  pour  ne  plus  revenir.  Puis, 
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peu  à  peu,  tous  les  autres  symptômes  s'amendèrent  ou  dis- 
parurent à  leur  tour. 

Que  l'observation  de  cette  malade  vous  soit  un  exemple. 
Cet  exemple,  j'ai  moi-même  à  me  reprocher  de  ne  pas  l'avoir 
loujours  suivi.  Il  y  a  quelques  années,  nous  avons  eu,  salle 
Saint-Christophe,  un  homme  de  trente  et  quelques  années 
qui  présentait  à  la  gorge  une  lésion  ulcéreuse  qui,  depuis 
quelque  temps,  déterminait  les  plus  vives  souffrances.  La 
déglutition  était  extrêmement  pénible  et  ne  s'effectuait  qu'au 
prix  des  plus  grandes  difficultés.  11  fallait  que  les  aliments- 
ne  fussent  ni  froids,  ni  chauds,  il  fallait  qu'ils  fussent  à  peu 
près  liquides.  Cet  état  de  souffrance  et  d'inanition  relative 
avait  enlraîné  l'amaigrissement  et  la  perte  des  forces. 

La  lésion  ulcéreuse  était  plaie  et  sinueuse  sur  ses  bords, 
elle  ne  suppurait  pas,  elle  ne  saignait  pas,  elle  était  d'un 
rouge  un  peu  sombre,  elle  avait  détruit  une  partie  de  la  luette 
et  elle  entamait  l'arcade  droite  du  voile  du  palais.  Elle  n'avait 
déterminé  aucune  adénopathie.  Il  ne  s'agissait  là  ni  d'acti- 
nomycose  ni  de  lésion  néoplasique.  Nous  avions  à  choisir 
entre  la  tuberculose  et  la  syphilis. 

Je  pensai  aussitôt  à  la  syphilis.  La  lésion  n'avait  nulle- 
ment l'apparence  d'une  gomme  syphilitique  ulcérée,  elle 
n'en  avait  même  aucun  des  caractères,  mais  elle  avait 
l'aspect  de  certaines  ulcérations  tertiaires  syphilitiques  qui 
rappellent  le  phagédénisme  lorsqu'elles  prennent  une  mar- 
che rapide. 

Le  malade  fut  interrogé  longuement.  Il  niait  absolument 
la  syphilis  et  sa  bonne  foi  ne  pouvait  être  suspectée.  Nous 
savons  du  reste,  ne  serait-ce  que  par  les  remarquables 
exemples  du  professeur  Fournier,  combien  sont  fréquentes 
les  syphilis  ignorées.  Non  seulement  cet  homme  niait  éner- 
giquement  la  syphilis,  mais  par  l'examen  le  plus  minutieux 
on  n'arrivait  à  découvrir  sur  lui  aucune  trace  de  syphilis 
acquise  ou  héréditaire.  Et  cependant  l'ulcération  de  sa  gorge 
ressemblait  singulièrement  à  une  ulcération  tertiaire. 

Bien  que  la  dysphagie  de  notre  jeune  homme  fût  extrê- 
mement pénible,  je  n'avais  aucune  tendance  à  faire  de  cette 
ulcération  une  ulcération  tuberculeuse.  Peut  être  en  eût-on 
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fait  autrefois  une  ulcération  de  scrofulide  maligne  ;  mais 
nous  savons  maintenant  que  ces  soi-disant  scrofulides 
malignes  ne  sont  autre  chose  que  de  la  syphilis.  C'est  encore 
une  des  belles  démonstrations  que  nous  devons  au  profes- 
seur Fournier,  dont  l'œuvre  est  considérable.  Pour  des  rai- 
sons sur  lesquelles  je  n'insiste  pas,  je  ne  pouvais  admettre 
que  notre  malade  fût  atteint  de  lupus. 

On  se  livra  à  propos  de  ce  cas  à  de  nombreuses  discussions 
et  j'avais  fait  commencer  un  traitement  mercuriel  par  injec- 
tion de  biiodure  d'hydrargire,  quand,  après  avoir  pratiqué 
une  biopsie  avec  un  petit  fragment  de  la  lésion,  on  vint 
m'annoncer  qu'on  croyait  avoir  trouvé  un  bacille  tubercu- 
leux. Nous  n'avions  à  cette  époque,  pour  nous  renseigner, 
ni  l'ophtalmo-réaction,  ni  l'intradermo-réaction,  et  quelque 
doute  s'éleva  dans  l'esprit  de  plusieurs  de  mes  élèves  qui 
auraient  abandonné  assez  volontiers  le  diagnostic  de  syphilis 
pour  admettre  le  diagnostic  de  tuberculose.  Ce  doute  était 
encore  étayé  par  ce  fait  que  les  injections  de  biiodure 
d'hydrargire,  pratiquées  depuis  une  douzaine  de  jours,  à  la 
dose  quotidienne  d'un  centigramme,  n'avaient  déterminé 
aucune  amélioration. 

On  doubla  la  dose  qui  fut  portée  quotidiennement  à 
deux  centigrammes.  Mais  la  lésion  poursuivait  ses  progrès 
et  l'ulcération  commençait  à  envahir  le  pilier  droit  du  voile 
du  palais.  La  dysphagie  était  tout  aussi  douloureuse. 

Pensant  qu'il  fallait  arriver  à  des  doses  plus  élevées  on 
pratiqua  tous  les  jours  une  injection  de  3  centigrammes  qu'on 
dut  suspendre  après  une  douzaine  d'injections  à  cause  d'une 
légère  gingivite.  L'ulcération  poursuivait  lentement  sa 
marche  envahissante,  elle  empiétait  maintenant  sur  la 
partie  gauche  du  voile  du  palais  et  la  dysphagie  était  si 
intense  que  le  malade  n'osait  même  pas  avaler  sa  salive. 

On  attendit  quelque  temps  que  la  stomatite  fût  guérie, 
puis  on  reprit  les  injections  mercurielles  en  augmentant 
encore  la  dose,  quitte  à  les  supprimer  si  la  stomatite  appa- 
raissait de  nouveau.  On  pratiqua,  en  pure  perte,  une  dou- 
zaine d'injections,  chacune  de  4  centigrammes.  L'ulcé- 
ration gagnait  toujours  du  terrain,  la  luette  était  en  partie 
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détruite,  les  arcades  et  les  piliers  étaient  atteints,  le  malade 
ne  s'alimentait  presque  plus  et  il  maigrissait  à  vue  d'œil. 

Ne  pouvant  pas  triompher  du  mal,  mais  voulant  rendre 
des  forces  à  cet  homme,  je  fis  pratiquer  la  gastrostomie  par 
M.  Marion,  et  pendant  huit  mois  l'alimentation  se  fit  par  la 
sonde  stomacale.  Trois  fois  par  jour,  on  introduisait  par  la 
sonde  des  œufs,  du  lait,  des  bouillons,  des  potages  liquides, 
du  vin,  c'étaient  de  vrais  repas.  Grâce  à  ce  stratagème,  le  ma- 
lade reprit  des  forces  et  engraissa  de  plusieurs  kilos,  il  se 
sentait  revenir  à  la  santé  et  il  se  félicitait  de  n'avoir  plus  à 
endurer  les  douleurs  insupportables  de  la  déglutition. 

Toutefois,  cet  état  anormal  ne  pouvait  pas  durer  indéfi- 
niment, d'autant  plus  que  la  lésion  progressait  toujours  et 
que  l'ulcération  avait  fini  par  détruire  la  luette,  les  deux  pi- 
liers et  elle  gagnait  maintenant  le  pharynx.  Alors,  toujours 
convaincu  que  la  lésion  était  syphilitique,  je  repris  les  injec- 
tions mercurielles  que  je  portai  cette  fois  à  la  très  forte  dose 
quotidienne  de  5  centigrammes,  tout  en  continuant  l'ali- 
mentation par  la  sonde  stomacale. 

Avec  la  destruction  d'une  partie  du  voile  du  palais,  la 
voix  était  devenue  nasillarde.  J'examinais  la  gorge  tous  les 
matins  et,  pris  de  compassion  pour  ce  pauvre  garçon,  je  me 
demandais  ce  qui  allait  advenir.  Un  jour,  je  fus  agréable- 
ment surpris  d'apercevoir  une  teinte  ardoisée  qui,  en  plu- 
sieurs endroits,  remplaçait  la  teinte  rouge  des  surfaces  ulcé- 
rées. C'était  un  commencement  de  cicatrisation.  En  même 
temps,  la  dysphagie  s'amendait,  les  douleurs  de  gorge  dispa- 
raissaient et  le  malade  se  hasardait  à  avaler  quelques  ali- 
ments liquides. 

La  partie  était  gagnée,  et  j'en  éprouvais  une  bien  vive 
satisfaction.  On  put  continuer  les  injections  mercurielles  à 
la  dose  de  5  centigrammes  sans  que  la  stomatite  vînt 
déranger  le  traitement,  et  nous  étions  vraiment  émerveillés 
de  voir  avec  quelle  rapidité  se  faisait  la  cicatrisation:  on 
pouvait  en  suivre  les  progrès  d'un  jour  à  l'autre.  En  moins 
d'une  semaine,  il  ne  restait  plus  trace  d'ulcération,  tout 
était  cicatrisé. 

Ainsi,  voilà  une  ulcération  syphilitique  qui,  depuis  un  an 
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et  demi,  s'acharnait  sur  la  gorge  de  cet  homme;  dans  sa 
marche  envahissante,  elle  avait  détruit  la  luette  et  les 
piliers,  elle  s'attaquait  au  voile  du  palais  et  au  pharynx.  Un 
traitement  mercuriel  progressivement  intense  et  longtemps 
prolongé  n'avait  pu  en  avoir  raison  ;  on  augmente  encore  la 
dose  de  l'injection  mercurielle  et,  en  quelques  jours,  la  scène 
change,  la  cicatrisation  se  fait  rapidement  et  le  malade 
guérit. 

Peu  à  peu,  notre  malade  avait  pris  l'habitude  de  déglutir 
ses  aliments  et  on  avait  suspendu  l'alimentation  par  la 
sonde  stomacale.  Depuis  l'époque  où  il  avait  quitté  l'hôpital, 
ce  jeune  homme  est  revenu  nous  voir  tous  les  ans;  sa  gué- 
rison  ne  s'est  pas  démentie,  et,  l'habitude  aidant,  il  est  arrivé 
à  parler  sans  nasillement.  Malgré  la  perte  d'une  partie  du 
voile  du  palais,  il  déglutit  sans  la  moindre  difficulté.  Le  tissu 
cicatriciel  de  sa  gorge  a  pris  une  teinte  grisâtre  et  un  aspect 
scléreux. 

Si  je  vous  ai  cité  cette  observation,  Messieurs,  c'est  qu'elle 
vient  compléter  l'observation  de  noire  femme.  Dans  Jes  deux 
cas,  des  injections  mercurielles  faites  progressivement  avec 
des  doses  de  1,2,  3  et  4  centigrammes  de  biiodure  d'hy- 
drargire  n'avaient  donné  aucun  résultat,  et  dans  les  deux 
cas,  avec  des  doses  de  5  centigrammes,  le  mal  a  été  arrêté 
net.  Je  ferai  pour  notre  homme  les  réflexions  que  je  faisais 
pour  notre  femme.  Supposez  que  je  n'eusse  pas  continué  le 
traitement  avec  conviction  et  persévérance,  vous  voyez  ce 
qui  serait  arrivé,  l'ulcération  syphilitique  aurait  progressi- 
vement étendu  ses  ravages  et  on  ne  peut  savoir  où  elle  se 
serait  arrêtée. 

Après  cette  digression,  revenons  au  cas  de  notre  femme  et 
demandons-nous  si  nous  pouvons  trouver  d'autres  observa- 
tions de  pachyméningite  syphilitique  basilaire  qui  lui  soient 
comparables.  Oui  certes,  il  en  existe,  et  si  elles  ne  sont  pas 
absolument  identiques,  elles  ont  du  moins  un  air  de  famille 
qui  permet  de  les  classer  dans  la  même  catégorie.  Yoici 
quelques-unes  de  ces  observations  : 
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Observation  de  Lunij  (1904).  —  Un  garçon  de  vingt-cinq 
ans  est  pris  de  vertiges,  de  céphalée  violente  et  de  vomisse- 
ments. Plus  tard,  apparaissent  des  troubles  de  la  vue,  carac- 
térisés par  la  diplopie  et  par  la  diminulion  de  l'acuité 
visuelle.  La  diplopie  est  expliquée  par  la  paralysie  du  nerf 
moteur  externe  droit. 

Les  troubles  visuels  sont  dus  à  des  lésions  du  fond  de 
l'œil  ;  on  constate  à  l'ophtalmoscope  de  la  stase  papillaire 
avec  œdème  des  papilles.  11  n'y  a  pas  trace  d'hémiplégie. 
Luny  fait  le  diagnostic  de  méningite  basilaire  syphilitique. 
Il  institue  le  traitement  mercuriel  et  le  malade  guérit  com- 
plètement en  deux  mois. 

Observation  de  Sarbo  (Budapest  1895).  —  Un  homme  de 
trente-quatre  ans  est  pris  de  paralysie  faciale,  de  diplopie 
et  de  surdité  du  côté  droit.  Quelques  mois  plus  tard,  il  vient 
à  l'hôpital  et  l'on  constate  une  paralysie  totale  du  nerf  facial 
avec  réaction  de  dégénérescence  et  une  paralysie  du  moteur 
oculaire  externe  droit  avec  diplopie.  La  surdité  est  complète 
à  droite.  Toutes  les  parties  qui  reçoivent  la  sensibilité  du 
nerf  trijumeau  droit  sont  anesthésiées.  La  voix  est  rauque 
et  l'examen  laryngoscopique  démontre  que  la  corde  vocale 
droite  est  paralysée  en  position  cadavérique.  Il  n'y  a  pas 
trace  d'hémiplégie.  Sarbo  porte  le  diagnostic  de  méningite 
basilaire  syphilitique  et  il  institue  le  traitement  mercuriel. 
Toutes  les  paralysies  disparaissent  en  six  semaines,  sauf  la 
paralysie  faciale  qui  s'améliore,  mais  qui  ne  disparaît  pas 
complètement. 

Observation  de  Popoff  (1906).  —  11  s'agit  d'une  femme  de 
vingt-huit  ans  qui  entre  à  l'hôpital  pour  des  paralysies 
de  plusieurs  nerfs  crâniens.  La  maladie  a  débuté  il  y  a  cinq 
mois  par  une  céphalée  intense,  principalement  à  la  région 
temporale  gauche.  Plus  tard,  le  nerf  trijumeau  a  été  atteint 
dans  sa  branche  motrice  et  dans  sa  branche  sensitive.  La 
lésion  de  la  branche  motrice  a  déterminé  la  contracture 
des  muscles  masticateurs  et  un  certain  degré  d'atrophie  du 
muscle  masséter  et  du  muscle  temporal  gauche.  En  même 
temps  est  apparue  lanesthésie  de  toutes  les  parties  qui 
reçoivent   leur  sensibilité    du  nerf  trijumeau    gauche  ;   la 
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peau  de  la  face,  la  conjonctive,  la  pituitaire,  les  muqueuses 
buccale  et  linguale  sont  complètement  insensibles.  Un  peu 
plus  tard,  la  paralysie  du  nerf  auditif  a  déterminé  la  surdité 
à  gauche.  Enfin,"  ont  apparu  successivement  la  paralysie 
du  moteur  oculaire  externe  gauche,  la  parésie  du  nerf  facial 
à  droite  et  une  ophtalmoplégie  droite.  Il  n'y  a  pas  trace 
d'hémiplégie.  Popoff  porte  le  diagnostic  de  méningite  syphi- 
litique basilaire  et  il  prescrit  le  traitement  mercur.el.  En 
trois  mois,  la  guérison  était  presque  complète,  et  en  six  mois 
il  ne  restait  plus  rien  de  toutes  ces  paralysies. 

V*  octobre  1909.  —  Je  reviens  en  quelques  mots  sur  notre 
malade  delà  salle  Sainte-Jeanne.  Nous  avons  vu  qu'au  mois 
de  décembre  1908,  à  l'époque  où  j'ai  fait  mes  leçons  sur  la 
pachyméningite  syphilitique  basilaire  de  cette  femme,  nous 
avions  obtenu  par  le  traitement  mercuriel  une  amélioration 
voisine  de  la  guérison,  car  la  plupart  des  symptômes  avaient 
disparu;  les  paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l'œil  et  la  para- 
lysie du  nerf  facial,  quoique  améliorées,  étaient  les  seuls 
symptômes  persistants. 

Depuis  lors,  à  deux  reprises,  notre  ancienne  malade  est 
revenue  à  la  clinique  et  on  lui  a  fait  de  nouvelles  séries 
d'injections  mercurielles.  Je  l'ai  revue  aujourd'hui,  1"  oc- 
tobre 1909,  et  j'ai  appris  d'elle,  avec  une  vive  satisfaction, 
que  depuis  l'année  dernière,  aucun  des  grands  symptômes 
n'a  reparu.  La  céphalalgie  et  l'épilepsie,  qui  persistaient 
depuis  cinq  ans,  ont  été  guéries  sans  retour.  Les  vertiges,  la 
titubation,  la  latéropulsion  à  droite  et  ses  troubles  visuels 
qui  s'étaient  graduellement  améliorés  ont  actuellement  si 
bien  disparu  qu'il  n'en  reste  plus  trace.  Elle  peut  travailler, 
lire  et  coudre  «  comme  si  elle  n'avait  jamais  rien  eu  ». 

Cette  femme  a  retrouvé  ses  forces  et  sa  santé  ;  elle  a  repris 
sa  vie  de  travail  et  ses  occupations.  Il  est  vrai  que  sa  para- 
lysie faciale  n'est  pas  complètement  guérie,  car,  sous 
l'influence  de  certains  mouvements  du  visage,  les  traits 
continuent  à  se  dévier  à  droite,  mais  l'amélioration  de  cette 
paralysie  faciale  est  très  notable  en  ce  qui  concerne  1  orbi- 
culaire  des  paupières  et  l'orbiculaire  des  lèvres.  Ainsi,  la 
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paupière  gauche,  qui  ne  pouvait  même  pas  ébaucher  un 
mouvement  d'abaissement,  se  ferme  actuellement  à  moitié 
et  le  clignement  s'effectue  en  partie.  L'œil  est  encore  lar- 
moyant  et  l'épiphora  n'a  pas  complètement  disparu. 

Une  améliorai  ion  plus  notable  concerne  le  muscle  orbi- 
culaire  des  lèvres.  Cette  femme  parle  maintenant  sans  difii- 
culté,  elle  prononce  sans  hésiter,  des  mots  qu'elle  arrivait 
à  peine  à  prononcer.  La  mastication  est  devenue  normale, 
les  aliments  et  les  boissons  sont  si  bien  retenus  dans  sa 
bouche  qu'elle  n'a  plus  à  s'en  occuper. 

En  somme,  il  est  à  remarquer  que  les  lésions  centrales 
ont  complètement  guéri,  puisque  tous  les  symptômes  pro- 
voqués par  ces  lésions  ont  disparu,  tandis  que  les  lésions 
périphériques  concernant  les  nerfs  oculomoteurs  et  le  nerf 
facial,  bien  que  fort  améliorées,  ne  sont  pas  encore  guéries.  Il 
est  même  probable  que  la  paralysie  faciale  ne  guérira  pas 
complètement.  J'ai  surpris  quelques  mouvements  spasmo- 
diques  dans  plusieurs  muscles  de  la  face  du  côté  qui  a  été 
atteint  par  la  paralysie. 

Les  cas  que  je  viens  de  vous  citer  vous  disent  assez  com- 
ment je  comprends  le  traitement  de  la  syphilis  en  général. 
Depuis  bien  des  années,  à  moins  de  circonstances  particu- 
lières, je  ne  fais  plus  usage  de  l'iodure  de  potassium,  je  ne 
prescris  que  le  mercure.  Je  repousse  les  sels  insolubles, 
l'huile  grise  et  le  calomel.  Les  injections  insolubles  ont  quel- 
quefois provoqué  des  stomatites  fort  graves,  des  accidents 
hydrargiriques  redoutables  et  même  des  accidents  mortels. 
Elles  s'emmagasinent  à  la  région  injectée  et  elles  sont  résor- 
bées sans  règle  à  des  moments  indéterminés. 

Tout  autres  sont  les  injections  de  sels  solubles  et  je  donne 
la  préférence  au  biiodure.  On  tâte  d'abord  la  sensibilité  du 
sujet  en  injectant  un  demi-centigramme,  puis  après  un  jour 
ou  deux  on  injecte  1  centigramme  et  j'ai  remarqué  que  dans 
bien  des  cas  cette  dose  de  1  centigramme  continuée  le  temps 
nécessaire,  est  suflisante  pour  avoir  raison  de  manifestations 
syphilitiques  assez  sévères. 

Si  la  dose  d'un  centigramme  n'est  pas  jugée  suffisante  on 
monte  sans  tarder  à  un  centigramme  et  demi  ou  à  deux 
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centigrammes.  Si  le  cas  est  urgent,  on  augmente  la  dose  tous 
les  deux  ou  trois  jours,  de  façon  à  arriver  assez  rapidement 
à  trois  et  à  quatre  centigrammes.  Pour  les  deux  malades 
dont  je  viens  de  citer  les  observations  dans  cette  leçon,  on 
a  vu  que  j'ai  dû  arriver  à  une  dose  quotidienne  de  o  centi- 
grammes. Autant  que  possible  on  ne  dépassera  pas  cette 
dose,  et  pour  ma  part,  je  ne  l'ai  jamais  dépassée. 


TROISIÈME   LEÇON 


HISTOIRE  D'UN  PATHOIYIIME 

ESCARRES  MULTIPLES   ET   RÉCIDIVANTES 

DEPUIS   DEUX   ANS   ET  DEMI   AUX   DEUX   BRAS   ET    AU   PIED 

AMPUTATION   DU   BRAS  GAUCHE 

DISCUSSION   SUR   LA   NATURE   DES   ESCARRES 


Messieurs, 

Il  y  a  deux  mois  environ,  un  garçon  d'une  trentaine  d'an- 
nées venait  à  l'Hôtel-Dieu  nous  demander  conseil  pour  une 
affection  gangreneuse,  qui  durait  depuis  deux  ans  et  demi 
avec  une  ténacité  désespérante.  Il  nous  montre  son  bras 
droit.  L'avant-bras,  le  bras  et  le  poignet  sont  couverts  d'es- 
carres, de  plaies  et  de  cicatrices. 

Les  plaques  de  gangrène  sont  de  forme  et  de  dimensions 
variables;  certaines  ont  l'étendue  d'une  pièce  de  5  francs.  11 
s'agit  ici  de  gangrène  sèche  sans  la  moindre  odeur.  L'îlot 
gangrené  est  noir  et  dur,  il  occupe  toute  l'épaisseur  du 
derme.  Autour  de  l'îlot  gangrené  est  un  sillon  d'élimination 
qui  sépare  nettement  le  tissu  sain  du  tissu  sphacélé,  ainsi 
qu'on  peut  le  voir  sur  la  figure  qui  est  à  la  page  suivante. 

En  quelques  endroits,  l'escarre  s'est  détachée  et  a  laissé  à 
sa  place  une  plaie  rouge  vif,  bien  bourgeonnante.  Ces  plaies 
ne  suppurent  pas.  En  d'autres  points,  on  voit  des  cicatrices 
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Escarres,  plaies  et  cicatrices  du  bras,  de  l'avant-bras  et  du  poignet. 
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indurées,  avec  chéloïdes.  Il  est  même  arrivé,  nous  dit  le 
malade,  que  des  escarres  nouvelles  ont  apparu  en  plein  tissu 
cicatriciel. 

Abstraction  faite  de  ces  escarres  et  de  ces  plaies,  on  ne 
constate  ni  lymphangite,  ni  œdème,  ni  tuméfaction  des 
tissus;  le  bras  est  fortement  musclé. 

Afin  d'être  édifiés  sur  la  cause  et  sur  la  nature  de  cette 
affection  gangreneuse,  nous  interrogeons  longuement  notre 
malade  et  voici  ce  qu'il  nous  apprend  :  Il  y  a  quelques 
années,  il  était  sujet,  nous  dit-il,  à  ce  qu'il  appelle  des  crises 
de  nerfs  avec  perte  de  connaissance.  Aux  premiers  jours 
de  décembre  1905,  il  eut  «  une  de  ces  crises  de  nerfs  ».  Dans 
sa  chute  contre  un  meuble,  il  se  blessa  au  poignet  gauche. 
La  petite  plaie  fut  pansée  à  l'eau  phéniquée,  mais  peu  à  peu 
elle  se  transforma  en  une  plaie  gangreneuse,  de  mauvais 
aspect,  qui  n'avait  aucune  tendance  à  la  cicatrisation.  Un 
chirurgien  fut  consulté  et  fut  d'avis  qu'il  y  avait  lieu  de 
procéder  sous  chloroforme  au  grattage  de  cette  plaie. 

Ce  conseil  ne  fut  pas  suivi,  et  bientôt  après  apparurent  à 
l'avant-bras  et  au  bras  gauche  un  grand  nombre  de  plaques 
gangreneuses  suivies  de  plaies  bourgeonnantes  et  de  cica- 
trices tout  à  fait  comparables  à  celles  que  nous  venons  de 
décrire  au  bras  droit. 

Cette  affection  n'était  nullement  douloureuse.  La  forma- 
tion des  plaques  de  sphacèle  n'était  précédée  ni  accompa- 
gnée d'aucune  douleur.  Le  malade  éprouvait  dans  la  profon- 
deur des  tissus  une  forte  cuisson;  c'était  pour  lui  le  signe 
qu'une  plaque  de  gangrène  se  préparait.  Et,  en  effet,  très 
rapidement,  une  phlyctène  se  formait,  puis,  en  deux  heures, 
en  une  heure,  et  même  plus  vite,  une  escarre  grisâtre  ou 
noirâtre  était  constituée.  En  quelques  jours,  un  sillon  d'éli- 
mination se  faisait  autour  de  l'escarre,  le  tissu  sphacélé  met- 
tait une  on  deux  semaines  à  se  détacher,  la  plaie  bourgeon- 
nait et,  quinze  jours  plus  tard  environ,  la  cicatrisation  était 
complète. 

Il  n'y  avait  aucune  règle  dans  l'apparition  des  escarres; 
elles  survenaient  tantôt  coup  sur  coup,  tantôt  à  quelques 
jours  d'intervalle,  mais  au  total,  une  cinquantaine  d'escarres. 
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petites  ou  grandes,  avaient  envahi  le  bras  gauche  en  moins 
de  six  mois. 

Le  malade  était  fort  inquiet  de  son  état.  Il  avait  consulté 
une  quinzaine  de  médecins  ou  chirurgiens  dont  il  a  conservé 
avec  soin  le  nom  et  le  diagnostic.  On  lui  parlait  de  troubles 
trophiques,  de  névrite,  de  polynévrite,  de  myélite,  d'hystérie, 
d'ulcérations  syphilitiques,  d'ulcérations  tuberculeuses,  de 
gangrène  spontanée,  etc.,  on  le  soumettait  aux  traitements 
les  plus  divers,  il  se  prêtait  aux  médications  les  plus  variées, 
mais  on  ne  le  guérissait  pas.  La  santé  générale  ne  périclitait 
pas,  c'est  vrai,  mais,  au  point  de  vue  moral,  cet  homme  était 
profondément  affecté. 

Sur  ces  entrefaites,  aucommencementdumoisde  mai  1906, 
il  est  examiné  par  un  chirurgien,  qui  porte  le  diagnostic  de 
troubles  trophiques  consécutifs  à  des  névrites  et  qui  con- 
seille l'élongation  des  nerfs  du  plexus  brachial.  Le  malade 
accepte  l'opération,  espérant  trouver  dans  cette  intervention 
une  guérison  à  ses  maux.  L'opération  est  pratiquée  le  21  juin  ; 
l'aisselle  est  incisée  et  les  nerfs  du  bras  sont  soumis  à 
l'élongation.  Mais,  à  la  suite  de  cette  opération,  des  douleurs 
terribles  se  déclarent  dans  tout  le  bras,  à  tel  point  qu'on  est 
obligé  de  faire  jour  et  nuit  des  injections  de  morphine.  De 
plus,  un  début  de  griffe  apparaît  aux  doigts,  notamment  h 
l'annulaire  et  à  l'auriculaire.  Tel  était  le  résultat  opératoire. 

L'élongation  des  nerfs  avait-elle  eu,  du  moins,  une 
influence  favorable  sur  la  disparition  de  la  gangrène?  Nulle- 
ment. L'élongation  n'avait  remédié  à  rien,  car  bientôt  de 
nouvelles  escarres  apparaissent  sur  le  bras.  Le  malade,  de 
plus  en  plus  inquiet  sur  son  état,  va  de  nouveau  trouver  le 
chirurgien  qui  avait  pratiqué  l'élongation  ;  celui-ci  l'examine 
et  lui  déclare  que  l'amputation  du  bras  est  le  seul  moyen 
d'éviter  la  reproduction  des  escarres.  Le  pauvre  garçon  est 
un  peu  ahuri  de  ce  verdict,  car,  en  somme  (n'était-ce  le 
résultat  de  l'élongation),  il  se  sert  de  son  bras  gauche  comme 
de  son  bras  droit;  alors  pourquoi  l'amputer?  Il  se  dit,  en 
somme,  que  sa  gangrène  est  superficielle,  elle  ne  lui  cause 
aucuue  douleur,  elle  lui  laisse  la  liberté  de  ses  mouvements 
elle  ne  compromet  en  rien  sa  santé;  aussi  avant  de  se  rési- 
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gner  à  l'amputation  demande-t-il  à  réfléchir.  A  quel  mobile 
a-t-il  obéi?  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  question; 
mais  ce  qui  est  certain,  c'est  que  sa  décision  est  bientôt 
prise,  et  il  donne  au  chirurgien  son  bras  à  couper. 

Le  7  août  1906,  l'amputation  est  faite  au  tiers  supérieur 
du  bras  ainsi  que  l'indique  la  photographie  ci-dessous. 
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Les  suites  de  l'opération  se  passent  normalement  et  le 
moignon  se  cicatrise  bien.  Alors  le  pauvre  manchot  quitte 
l'hôpital  et  va  faire  sa  convalescence  dans  un  sanatorium. 
Plus  tard,  il  rentre  à  la  Compagnie  d'assurances  où  il  est 
employé  depuis  plusieurs  années,  et  il  reprend  son  travail 
avec  assiduité,  à  la  satisfaction  de  ses  chefs. 

Les  choses  vont  bien  pendant  quelques  mois,  mais  dans 
le  courant  de  février  1907,  plusieurs  plaques  de  gangrène 
apparaissent  coup  sur  coup  au  bras  droit.  Elles  ont,  nous  dit 
le  malade,  la  même  évolution  et  la  même  apparence  que  les 
plaques  de  gangrène  qui  se  produisaient  au  bras  gauche 
avant  l'amputation.  Une  violente  cuisson  en  est  le  signe 
précurseur,  puis  une  phlyctène  se  forme  et  l'escarre  se  fait 
rapidement.  Pour  essayer  de  remédier  à  cette  nouvelle  mani- 
festation gangreneuse,  cet  homme  va  consulter  de  nouveaux 
médecins  et  chirurgiens,  et  plusieurs  traitements  sont  mis 
en  usage.  Les  plaques  gangreneuses  sont  pansées  avec  du 
sérum  surchauffé  de  cheval.  Puis  on  met  en  usage  les  topi- 
ques les  plus  variés.  Il  n'est  pas  jusqu'aux  herboristes  qui 
ne  donnent  leurs  conseils.  Plus  tard,  on  a  recours  à  l'élec- 
trothérapie  et  on  applique  pendant  trois  mois  des  courants 
de  haute  fréquence.  Enfin,  un  médecin  fait  un  grand  nombre 
d'injections  sous-culanées  avec  un  sérum  de  son  invention. 
Mais  rien  n'y  fait;  en  dépit  de  tous  ces  traitements  que  le 
malade  suit  très  ponctuellement,  les  escarres  se  renouvellent 
avec  la  même  ténacité  et  la  vie  devient  de  plus  en  plus  pé- 

nfole.  ÎUcM- 

Alors  le  patient  va  de  nouveau  trouver  le  chirurgien  qui 
lui  avait  amputé  le  bras  gauche  et  il  lui  demande  un  conseil 
pour  le  bras  droit.  Le  chirurgien  l'examine  et  parle  de 
pratiquer  sur  le  bras  droit  l'élongation  des  nerfs  du  plexus 
brachial,  telle  qu'elle  avait  été  pratiquée  sur  le  bras  gauche. 
Cette  fois,  le  malade  refuse,  car  il  n'a  pas  oublié  les  terribles 
douleurs  qui  avaient  suivi  la  première  élongation. 

Les  escarres  continuant  à  se  former,  cet  homme  est 
adressé  à  l'un  de  mes  chefs  de  clinique,  M.  Crouzon,  et  il 
nous  arrive  à  l'Hôtel-Dieu  le  25  avril  1908.  Nous  constatons 
alors  au  bras  droit  les  escarres,  les  plaies  et  les  cicatrices 
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dont  j'ai  parlé  au  début  de  cette  leçon.  A  cette  date  et  en 
deux  ans  et  demi,  le  malade  avait  compté  98  escarres  aux 
deux  bras. 

Quelques  jours  plus  tard,  survient  un  pénible  incident. 
Le  membre  inférieur,  qui  jusque-là  avait  été  indemne  de 
toute  gangrène,  se  prend  à  son  tour,  et  de  larges  escarres 
se  forment  au  pied  gauche,  à  la  région  des  malléoles.  Il  y  a 
de  l'œdème  et  on  constate-par  places  des  traînées  rosées  qui 
ont  un  aspect  de  lymphangite.  Dans  ces  conditions,  la  marche 
est  fort  difficile  et  très  douloureuse,  la  chaussure  est  mal  sup- 
portée, cet  homme  vient  en  boitant  se  faire  panser  à  l'IIôtel- 
Dieu  et  on  le  fait  ramener  chez  lui  en  voiture. 

On  était  vraiment  pris  de  compassion  pour  cet  infirme 
sur  qui  le  mal  s'acharnait  presque  sans  répit,  et  on  s'inté- 
ressait d'autant  plus  à  lui  qu'on  avait  affaire  à  un  homme 
intelligent,  très  doux  de  caractère,  d'esprit  cultivé,  et  accep- 
tant son  malheur  sans  trop  maugréer.  Du  reste,  à  la  Com- 
pagnie d'assurances  où  il  est  employé  depuis  plusieurs 
années,  ses  chefs  n'ont  qu'à  se  louer  de  lui,  et  le  directeur 
(qui  est  adoré  de  tout  son  personnel)  est  pour  lui  plein 
d'attentions  et  de  générosité. 

Tel  est  le  cas  qui  nous  était  soumis.  Le  malade  venait  à 
nous  avec  une  entière  confiance  ;  il  nous  demandait  de 
rechercher  la  cause  de  son  mal  et  il  nous  suppliait  de  le 
guérir,  car,  nous  disait-il,  l'existence  dans  ces  conditions 
n'est  plus  supportable.  Pouvait-on  enrayer  le  mal,  et  d'abord 
pouvait-on  arriver  à  faire  un  diagnostic?  C'est  ce  que  nous 
allons  examiner  en  nous  efforçant  défaire  une  bonne  séméio- 
logie,  base  de  toute  clinique. 

S'agissait  il  de  lésions  syphilitiques?  Non.  Notre  homme 
n'est  pas  syphilitique,  et  puis  ce  n'est  pas  ainsi  que  procède 
la  syphilis.  La  syphilis,  par  des  mécanismes  divers,  peut 
aboutir  à  une  lésion  gangreneuse,  mais  elle  n'engendre  pas 
en  une  heure  de  temps  des  escarres  ayant  les  caractères 
très  particuliers  que  je  viens  d'indiquer,  escarres  qui  se  sont 
reproduites,  en  pleine  santé,  une  centaine  de  fois  en  deux 
ans  et  demi.  Il  fallait  donc  rejeter  l'hypothèse  de  la  syphilis. 
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S'agissait-il  de  diabète?  Non.  D'abord  cet  homme  n'est  pas 
diabétique,  et,  du  reste,  les  troubles  trophiques  du  diabète, 
qu'il  s'agisse  de  mal  perforant,  de  phlegmon  gangreneux, 
de  gangrène  des  extrémités,  ces  troubles  trophiques  n'ont 
aucune  analogie  avec  l'apparition  pour  ainsi  dire  subite  et 
sans  cesse  récidivante  des  plaques  de  gangrène  dont  je  viens 
de  donner  la  description. 

S'agissait-il  de  troubles  trophiques  consécutifs  à  des 
névrites?  Non;  cet  homme  n'a  eu  ni  névrites,  ni  polyné- 
vrites; il  n'a  eu  aucun  symptôme  de  névrite,  aucun  signe  de 
névrite,  aucune  cause  de  névrite.  Il  n'est  ni  alcoolique 
ni  saturnin.  11  n'a  jamais  eu  aux  bras  des  douleurs  de 
névrite,  il  n'a  jamais  eu  de  troubles  de  sensibilité,  ni  de  moti- 
lité,  ses  muscles  sont  restés  indemnes.  Et,  d'ailleurs,  les 
quelques  troubles  trophiques  qu'on  peut  mettre  sur  le 
compte  des  névrites  et  des  polynévrites  n'ont  aucune  ressem- 
blance, aucun  rapport  avec  ces  plaques  de  gangrène  qui 
apparaissaient  tout  à  coup,  et  qui  en  moins  d'une  heure 
momifiaient  la  peau  dans  toute  son  épaisseur.  Il  fallait  donc 
rejeter  d'une  façon  absolue  le  diagnostic  de  troubles  tro- 
phiques consécutifs  à  des  névrites. 

S'agissait-il  de  troubles  trophiques  consécutifs  au  tabès  ? 
Non.  D'abord  cet  homme  n'est  pas  tabétique,  et,  du  reste, 
les  troubles  trophiques  du  tabès,  y  compris  le  mal  perforant, 
ne  peuvent,  en  aucune  façon,  être  assimilés  à  cette  pléiade  de 
plaques  gangreneuses  qui  pendant  si  longtemps  ont  ravagé 
les  deux  bras  et  l'un  des  pieds  de  notre  malade. 

Restent  les  troubles  trophiques  de  l'hystérie,  et  ce  côté  de 
la  question  doit  nous  arrêter  plus  longuement.  Il  est  de  no- 
tion vulgaire  qu'à  l'hystérie  sont  associés  des  troubles  tro- 
phiques nombreux  et  variés.  On  a  décrit  le  pemphigus  hys- 
térique, l'herpès  hystérique,  les  phlyetènes  hystériques,  la 
gangrène  hystérique,  les  ulcérations  hystériques  des  membres 
et  du  sein,  etc.  Mais  empressons-nous  de  dire  que  les  soi- 
disant  troubles  trophiques  de  l'hystérie  sont  en  train  d'être 
démolis.  Pour  en  être  convaincu,  il  suffit  de  lire  les  travaux 
de  M.  Babinski  et  les  communications  faites  récemment  à  la 
Société  de  Neurologie.  Du  faisceau  de  ces  soi-disant  troubles 
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trophiques  avec  lesquels  notre  éducation  médicale  a  été  faite, 
il  ne  restera  bientôt  plus  rien.  C'est  ma  conviction,  et,  quant 
à  moi,  je  n'ai  jamais  vu  un  trouble  trophique  hystérique; 
quand  on  veut  se  donner  la  peine  d'y  regarder  de  près,  on 
acquiert  la  conviction  que  les  troubles  trophiques  de  nature 
hystérique  n'existent  pas.  Eruptions  vésiculeuses  dites  hys- 
tériques, pemphigus  dit  hystérique,  phlyctènes  dites  hysté- 
riques, ulcérations  dites  hystériques,  gangrènes  dites  hysté- 
riques, tout  cela  c'est  de  la  simulation.  Que  le  sujet,  qu'on 
est  convenu  d'appeler  hystérique,  trouve  son  profit  à  fabri- 
quer de  toutes  pièces  pareilles  lésions,  ou  même  qu'il  n'y 
trouve  aucun  profit  tangible,  peu  importe;  il  est  dominé  par 
cet  état  mental  particulier,  qui  en  somme  est  anormal,  et 
qui  le  rend  capable  de  tous  les  mensonges,  de  toutes  les 
supercheries,  de  toutes  les  fourberies  et  de  toutes  les  simu- 
lations. 

Il  ne  manque  pas  d'exemples  qui  prouvent  la  réalité  de  ce 
que  j'avance  ;  et  ces  exemples  seront  encore  plus  nombreux 
à  l'avenir,  maintenant  que  le  procès  des  soi-disant  Iroubles 
trophiques  hystériques  est  à  l'ordre  du  jour. 

En  voici  du  reste  quelques  cas  ■  : 

Au  moment  de  ses  règles,  une  jeune  femme  de  vingt-sept 
ans  se  plaint  de  vives  douleurs  à  l'épigastre  et  présente  aux 
membres  une  éruption  de  pemphigus.  La  forme  et  les  carac- 
tères des  bulles  paraissent  répondre  à  trois  types  différents, 
qui  deviennent  l'objet  d'une  description  spéciale.  Mais  voilà 
que  quelque  temps  plus  tard,  la  supercherie  est  dévoilée  et 
notre  collègue  M.  Balzer  acquiert  la  preuve  que  celte  jeune 
femme  est  une  simulatrice  :  elle  se  faisait  des  brûlures  à  la 
peau  avec  un  tisonnier. 

M.  Lamy  a  eu  l'occasion  de  voir  une  jeune  hystérique  qui 
avait  des  crises  convulsives  et  qui  présentait  sur  les  membres 
surtout  aux  membres  inférieures,  une  éruption  bizarre.  Cette 
éruption  était  caractérisée  par  de  larges  éléments  arrondis, 
à  cercles  concentriques,  alternativement  vésiculeux  et  éry- 


1.  Ces  cas  sont  réunis  dans  un  article  de  M.  Antonio  Mendicini  Bono. 
La  Tribune  médicale,  11  avril  1908. 
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thémateux,  et  analogues  à  ceux  que  l'on  décrit  sous  le  nom 
d'herpès  iris  ou  herpès  en  cocarde.  Ce  cas  intrigua  beaucoup 
les  médecins  ;  on  crut  d'abord  à  un  trouble  trophique  hysté- 
rique. Mais  un  interne  découvrit  la  supercherie  de  la  jeune 
fille,  qui  produisait  à  volonté  ces  éléments  éruptifs  en  appli- 
quant sur  la  peau  le  bouchon  d'un  flacon  contenant  de  l'acide 
phénique. 

M.  Danlos  a  observé  le  cas  suivant  :  une  jeune  hystérique 
entre  à  l'hôpital  pour  des  bulles  de  pemphigus  irrégulière- 
ment développées  sur  la  muqueuse  de  la  bouche.  Etait-ce  du 
pemphigus  hystérique?  Non,  on  découvrit  la  supercherie; 
la  lésion  buccale  était  due  à  l'application  d'un  petit  mor- 
ceau de  cantharide. 

M.  Brocq  a  vu  une  jeune  fille  qui  avait  un  pemphigus 
qu'on  avait  considéré  comme  un  cas  type  «  de  phemphigus 
hystérique  ».  Après  enquête  on  découvrit  la  supercherie. 
Ces  soi-disant  troubles  trophiques  hystériques  étaient  volon- 
tairement provoqués  par  des  applications  de  teinture  de 
cantharide. 

MM.  Thibierge  et  Darier  ont  vu  une  jeune  hystérique  qui 
présentai!  des  ulcérations  multiples  sur  les  membres.  S'agis- 
sait-il de  troubles  trophiques  hystériques?  Non,  certes,  ces 
ulcérations  étaient  volontairement  pratiquées  avec  l'acide 
nitrique  et  la  fourberie  fut  découverte. 

J'arrête  les  citations.  Les  soi-disant  troubles  trophiques 
de  l'hystérie  ont  fait  leur  temps,  et  je  ne  crois  pas  utile 
d'entreprendre  une  discussion  pour  démontrer  que  les  gan- 
grènes de  notre  homme,  qui  du  reste  n'est  pas  hystérique, 
n'ont  rien  à  voir  avec  l'hystérie. 

Alors,  cet  homme  n'étant  ni  diabétique,  ni  tabétique,  et 
ses  escarres  ne  pouvant  être  dues  ni  à  des  névrites,  ni  à 
l'hystérie,  ni  à  la  syphilis,  ni  à  la  tuberculose,  à  quelle 
cause  fallait-il  les  attribuer?  Nous  n'avons  pas  hésité  à  poser 
le  diagnostic  suivant  :  Cet  homme  est  un  simulateur  et  il 
fait  lui-même  ses  escarres  au  moyen  de  la  potasse  caustique. 

Comment,  dira-t-on,  un  simulateur,  ce  malade  qui,  pour 
guérir,  donne  toute  sa  confiance  à  un  chirurgien,  accepte 
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deux  opérations  et  consent  à  se  laisser  amputer  le  bras!  Voilà 
un  paradoxe  bien  difficile  à  soutenir. 

Paradoxe  ou  non  paradoxe,  peu  importe.  Je  dis  que  cet 
homme  est  un  simulateur  et  je  dis  qu'il  fait  lui-même  ses 
escarres  au  moyen  de  la  potasse  caustique.  C'est  par  la  cli- 
nique, c'est  par  une  bonne  séméiologie  que  nous  sommes 
arrivés  à  cette  conclusion. 

Un  premier  fait  domine  toute  l'histoire  des  escarres  de  ce 
simulateur  :  c'est  la  rapidité  avec  laquelle  elles  se  produi- 
sent. En  moins  d'une  heure,  en  une  demi-heure,  nous  a-t-il 
dit,  l'escarre  est  formée  avec  ou  sans  phlyctène  préalable. 
Or,  il  n'y  a  que  des  substances  chimiques  qui  soient  capables 
de  produire  une  mortification  aussi  rapide  de  toute  l'épais- 
seur de  la  peau,  et  parmi  ces  substances,  il  en  est  une  que 
nous  connaissons  particulièrement  parce  que  nous  l'em- 
ployons souvent  dans  notre  service  de  l'Hôtel-Dieu  :  c'est 
la  potasse  caustique,  qui  entre  pour  une  part  dans  le  cautère 
à  la  pâte  de  Vienne. 

Entre  les  escarres  de  ce  simulateur  et  l'escarre  produite 
par  l'application  de  la  pâte  de  Vienne,  l'analogie  est  com- 
plète :  même  rapidité  dans  l'apparition  de  l'escarre,  même 
aspect  sec  et  noirâtre  des  tissus  mortifiés,  même  sillon 
d'élimination  nettement  délimité,  même  bourgeonnement 
rapide  après  la  chute  de  l'escarre,  même  absence  de  suppu- 
ration, si  bien  que  pour  faire  suppurer  le  cautère  il  faut  le 
panser  avec  une  pommade  épispastique. 

J'avais  même  à  ce  moment,  dans  le  service,  des  malades 
chez  lesquels  j'avais  fait  appliquer  un  cautère  à  la  pâte  de 
Vienne,  et  on  put  voir  combien  les  escarres  de  cet  homme, 
à  leurs  différentes  phases  d'évolution,  étaient  comparables 
aux  escarres  de  nos  malades. 

Pour  ces  différentes  raisons,  il  nous  fut  possible  d'affirmer 
que  nous  avions  affaire  à  un  simulateur.  Mais  comment  en 
avoir  la  preuve;  comment  arriver  à  savoir  la  vérité?  Il  n'y 
avait  pour  cela  que  l'un  des  trois  moyens  suivants  :  sur- 
prendre le  simulateur  en  flagrant  délit;  ou  bien  trouver 
dans  ses  escarres  l'agent  chimique  qui  servait  à  la  mortifica- 
tion des  tissus,  ou  enfin  obtenir  de  lui  des  aveux. 

Dieclafoy.  —  Clin.  vi.  4 
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Surprendre  le  simulateur  en  flagrant  délit,  il  n'y  fallait 
pas  compter.  Cet  homme,  n'étant  pas  hospitalisé  et  vivant 
chez  lui,  échappait  ainsi  à  toute  surveillance.  Nous  lui  disions 
quel  intérêt  nous  aurions  à  constater  de  visu  l'apparition  de 
ses  plaques  gangreneuses.  Plusieurs  fois  M.  Crouzon  lui 
offrit  de  se  rendre  chez  lui,  n'importe  à  quelle  heure  du 
jour  ou  de  la  nuit  pour  assister  à  la  formation  de  l'escarre; 
il  nous  remerciait  fort  poliment  de  notre  intérêt,  mais  il 
nous  plaçait  toujours  en  face  du  fait  accompli;  l'escarre, 
disait-il,  s'était  faite,  tantôt  le  jour,  tantôt  la  nuit,  et  il 
venait  nous  la  montrer  le  lendemain  matin. 

Pouvait-on,  du  moins,  retrouver  dans  les  escarres  l'agent 
chimique  qui  servait  à  la  mortification  du  tissu?  Dans  un 
cas  publié  par  M.  Thibierge,  on  put  déceler  le  nitrate 
d'argent  dans  une  escarre  faite  par  un  simulateur.  Notre 
homme  se  prêta  avec  beaucoup  d'obligeance  à  l'ablation  de 
larges  morceaux  d'escarre  qui  furent  examinés  de  toutes 
manières. 

L'examen  bactériologique  et  les  cultures  faits  par  un  de 
nos  chefs  de  clinique,  M.  Le  Play,  ne  donnèrent  aucun 
résultat,  sinon  qu'on  décela  la  présence  du  pyocyanique  sur 
un  morceau  d'escarre  à  teinte  bleutée.  Quant  à  l'analyse 
chimique,  qui  fut  faite  avec  le  plus  grand  soin  par  un  de 
nos  chimistes  les  plus  distingués,  M.  Goupil,  elle  resta  abso- 
lument muette. 

Restait  la  question  des  aveux.  Mais  cet  homme  qui,  à 
notre  avis  du  moins,  trompait  tout  le  monde  depuis  deux 
ans  et  demi,  cet  homme  à  qui  sa  supercherie  faisait  éprouver 
une  satisfaction  tellement  grande  qu'il  n'avait  pas  hésité  à 
se  laisser  amputer  le  bras,  allait-il  maintenant,  sans  intérêt 
pour  lui,  entrer  dans  la  voie  des  aveux?  Autour  de  nous  les 
opinions  étaient  fort  partagées.  D'abord,  notre  conviction 
sur  la  simulation  n'était  pas  acceptée  par  tout  le  monde,  et, 
à  supposer  qu'il  y  eût  simulation,  on  ne  croyait  pas  aux 
aveux  de  cet  homme.  Les  gens  de  cette  mentalité,  disait-on, 
se  gardent  bien  d'avouer;  ils  ne  font  pas  crouler  d'un  mot 
l'échafaudage  qu'ils  ont  édifié  depuis  des  années,  on  n'arrive 
jamais  à  leur  arracher  un  aveu. 
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Toutefois,  j'instituai  la  mise  en  scène  suivante.  Le  direc- 
teur de  la  Compagnie  d'assurances  savait  quelle  était  notre 
conviction  relativement  à  la  simulation;  il  fut  convenu  avec 
lui  que,  sous  prétexte  d'affaires  de  service,  il  convoquerait 
notre  homme  un  matin  dans  son  cabinet.  Nous  nous  trou- 
verions à  ce  rendez  vous  avec  M.  Crouzon.  On  ferait  alors 
comparaître  le  soi-disant  malade,  et  le  directeur  lui  adresse- 
rait paternellement  la  parole  en  lui  demandant  d'avouer  sa 
supercherie.  Il  fut  également  convenu  qu'on  n'agirait  sur 
lui  ni  par  intimidation  ni  par  menaces,  de  façon  à  lui 
laisser  sa  liberté  d'aclion.  Ce  plan  fut  mis  à  exécution  et 
voici  quel  en  fut  le  résultat  : 

Ne  se  doutant  de  rien,  le  malade  est  introduit  dans  le 
cabinet  du  directeur;  il  nous  trouve  là,  tous  trois  réunis.  Sa 
physionomie  ne  trahit  ni  surprise,  ni  émolion;  le  sourire 
aux  lèvres,  et  en  homme  qui  est  tout  à  fait  à  son  aise,  il 
nous  adresse  un  :  «  Bonjour,  Messieurs  »,  et  il  s'assied. 

—  Nous  vous  avons  convoqué,  lui  dit  le  directeur,  dans 
votre  intérêt  et  pour  votre  bien.  Il  est  temps  de  cesser  une 
simulation  qui,  depuis  deux  ans  et  demi,  bouleverse  votre 
existence;  ma  bienveillance  vous  est  acquise  et  elle  ne  vous 
fera  pas  défaut,  mais  soyez  loyal,  nous  voulons  savoir  quelle 
est  la  cause  de  vos  escarres. 

—  Mais,  monsieur  le  directeur,  il  m'est  impossible  de 
vous  répondre.  Pendant  cette  longue  maladie,  j'ai  vu  plus  de 
quinze  médecins  ou  chirurgiens  et  ils  n'ont  rien  connu  à 
mon  mal;  alors,  comment  voulez-vous  que  moi  j'en  sache 
plus  qu'eux? 

—  Vous  avez  l'air  de  ne  pas  comprendre  notre  question, 
lui  dit  le  directeur,  et  vous  savez  fort  bien  à  quoi  je  fais  allu- 
sion. Du  reste,  il  est  inutile  de  simuler  plus  longtemps,  car 
nous  savons  maintenant  à  quoi  nous  en  tenir.  Allons,  un 
bon  mouvement,  et  dites-nous  la  vérité.  Gomment  fabriquez- 
vous  vos  escarres? 

—  Moi,  fabriquer  mes  escarres!  Mais,  monsieur  le  direc- 
teur, à  quoi  pensez-vous?  Depuis  deux  ans  et  demi  je  mène 
une  vie  de  tourments,  la  gangrène  qui  avait  envahi  mes 
deux  bras  s'est  mise  maintenant  à  mon  pied,  je  souffre  et 
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je  peux  à  peine  marcher,  j'ai  subi  deux  opérations,  j'ai  été 
amputé  de  mon  bras  gauche  et  vous  pouvez  supposer  un 
instant  que  je  suis  un  simulateur?  Mais   c  est   fou,    c  est 

insensé  ^ 

-  Une  dernière  fois,  en  reconnaissance  des  bontés  que 
j'ai  eues  pourvous,  et  qui  ne  vous  feront  pas  défaut  à  l'avenir, 
cessez  de  mentir  et  dites-nous  la  vérité. 

-  Eh  bien,  Messieurs,  écoutez-moi  bien  :  sur  ma  parole 
d'honneur,  sur  tout  ce  que  j'ai  de  plus  sacré  au  monde,  sur 
la  tête  de  mon  petit  enfant  que  j'adore,  je  vous  jure  que  je 
suis  faussement  accusé,  j'ignore  absolument  quelle  est  la 
cause  de  mes  escarres. 

Ce  garçon  venait  de  prononcer  ces  paroles  avec  une  (elle 
émotion  et  avec  un  tel  accent  de  sincérité  que  nous  en  étions 
nous-mêmes  tout  émus.  . 

Supposez  qu'à  ce  moment,  il  y  ait  eu  là  un  médecin  expert 
pour  prendre    la   défense    de    l'accusé.    Supposez  que   ce 
médecin  expert  nous   eût  tenu    le  langage    suivant  :  «  Il 
existe  une  maladie  que  Raynaud  a  décrite  sous  le  nom  de 
gangrène    symétrique  des  extrémités.    Dans  cette   étrange 
maladie,  pendant  des  mois,  pendant  des  années   sans  cause 
connue,  la  gangrène  s'attaque  aux  extrémités  des  doigts  et 
même  aux  extrémités  des  orteils  ;  parfois  même  la  gangrené 
ne  ménage  ni  le  bout  du  nez  ni  les   lobules   des  oreilles. 
Direz- vous  que  ces  gangrènes  multiples,  dont  vous  ignorez 
la  pathogénie,  sont  le  fait  d'un  simulateur?  Non  !  celte  singu- 
lière  variété  de  gangrène,  vous  le  savez  fort  bien,  n  est  pas 
le  fait  d'une  simulation,  c'est  une  réelle  maladie.  Et,  ajou- 
terait le  défenseur,  qui  vous  dit  que  ce  garçon  que  vous 
accusez  actuellement  de  simulation  n'a  pas,  en  réalité,  une 
variété  de  gangrène  en  plaques,  à  marche  progressive,  enva- 
hissant d'abord  les  membres   supérieurs  et  plus  tard  les 
membres  inférieurs?  Pouvez-vous  affirmer  qu  il  ne  s  agisse 
pas  là  d'une  maladie  non  encore  classée,  qui  rentre,  taute  de 
mieux,  dans  le  lot  des  gangrènes  dites  spontanées  et  qui  un 
jour,  trouvera  peut-être  sa  place  dans  le  cadre  nosologique?  » 
Ces  raisonnements,  je  me  les  étais  faits,  et,  maigre  tout 
rien    n'avait   pu   ébranler  ma   conviction  :  pour  nous,  cet 
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homme  était  un  simulateur.  Alors,  je  me  place  bien  en  face 
de  lui,  mon  regard  ne  quitte  pas  son  regard,  et  je  lui  dis  ces 
quelques  mots  :  «  Jusqu'à  ce  jour,  vous  n'avez  été  qu'un 
malade  qui  était  le  jouet  d'un  état  mental  particulier;  vous 
obéissiez  à  une  impulsion  irrésistible,  vous  étiez  sous  le 
coup  d'une  obsession  à  laquelle  vous  ne  pouviez  vous  sous- 
traire ;  en  un  mot,  vous  n'étiez  pas  responsable,  et  nous  venons 
à  votre  secours  pour  faire  cesser  vos  tourments;  mais  à 
dater  de  cet  instant,  prenez  garde,  si  vous  persistez  encore 
dans  vos  dénégations,  vous  devenez  un  fourbe  et  un  impos- 
teur, vous  devenez  un  malhonnête  homme  et  les  honnêtes 
gens  se  détourneront  de  vous.  Choisissez.  » 

A  mes  paroles,  cet  homme  est  transformé,  sa  physionomie 
se  contracte,  ses  yeux  se  mouillent  de  larmes,  on  sent  qu'il 
se  fait  en  lui  une  lutte  terrible  ;  enfin,  il  éclate  en  sanglots  et 
il  nous  fait  ses  aveux  :  «  Pardonnez-moi,  dit-il,  pardonnez- 
moi,  mais  j'aime  mieux  vous  dire  la  vérité.  Oui,  j'ai  menti, 
mais  c'était  plus  fort  que  moi  ;  oui,  c'est  bien  moi  qui, 
depuis  deux  ans  et  demi,  me  suis  fait  aux  bras  et  à  la  jambe 
toutes  ces  plaques  de  gangrène.  » 

Nous  le  félicitons  de  sa  franchise,  nous  lui  serrons  la  main 
(la  seule  qui  lui  reste),  et  aux  quelques  paroles  que  lui 
adresse  le  directeur,  sa  figure  s'illumine  et  il  remercie  avec 
une  douce  émotion.  Il  est  transfiguré.  Je  me  sens  renaître, 
nous  dit-il. 

Une  fois  entré  dans  la  voie  des  aveux,  nous  apprenons  de 
lui  tout  ce  que  nous  voulons  savoir;  il  nous  raconte  en 
détail  les  actes  de  sa  simulation.  Ainsi  que  nous  l'avions 
pensé,  c'est  bien  avec  la  potasse  caustique  qu'il  produisait 
ses  escarres.  Tantôt,  il  délayait  la  potasse  dans  un  peu  d'eau 
el  il  en  imbibait  un  tampon  qu'il  laissait  sur  la  peau  pendant 
un  quart  d'heure;  tantôt,  il  plaçait  sur  la  peau  un  fragment 
de  potasse  caustique  préalablement  trempée  dans  l'eau. 

Quand  la  partie  sur  laquelle  il  voulait  provoquer  l'escarre 
était  trop  difficile  à  atteindre  (surtout  depuis  qu'il  a  perdu  un 
bras),  il  plaçait  un  fragment  de  potasse  sur  la  cheminée  ou 
sur  un  meuble,  et  il  appuyait  pendant  dix  minutes  sur  ce 
fragment  de  potasse  la  région  sur  laquelle  il  voulait  produire 
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l'escarre.  Dans  sa  famille  et  auprès  de  scsamisilélait  an  objet 
de  compassion  ;  sa  femme,  elle-même,  si  malheureuse  de  le 
voir  souffrir  ainsi,  ne  s'était  jamais  aperçue  de  rien. 

Séance  tenante,  sans  la  moindre  hésitation,  il  signe  une 
déclaration  dans  laquelle  il  reconnaît  qu'il  a  été  l'auteur  de 
ses  plaques  de  gangrène,  et,  l'un  des  jours  suivants,  à  ma 
leçon  clinique  de  l'Hôtel-Dieu,  aux  applaudissements  de 
l'amphithéâtre,  il  fait  la  même  déclaration. 

Depuis  le  jour  de  ses  aveux,  cet  homme  nous  a  écrit  et  il 
est  venu  nous  voir  plusieurs  fois  ;  il  ne  cesse  de  nous  remer- 
cier du  service  «  immense  »  que  nous  lui  avons  rendu.  ]1  se 
sent  revivre,  il  est  heureux,  il  n'est  plus  sous  le  coup  de 
cette  obsession  qui  le  tourmentait  jour  et  nuit  et,  suivant  son 
expression,  «  il  est  exorcisé  ».  «  J'étais,  dit-il,  dominé  par 
une  idée  fixe  dont  je  ne  pouvais  me  débarrasser,  je  m'étais 
laissé  amputer  le  bras,  et  je  crois  bien  qu'un  jour  serait 
venu  où,  pour  continuer  la  simulation,  je  me  serais  laissé 
amputer  la  jambe.  » 

Telle  est  l'histoire  étonnante  qui  mérite  d'arrêter  notre 
attention.  Voilà  un  homme  intelligent,  cultivé,  sans  tare 
nerveuse,  qui,  sans  raison  appréciable,  commence  à  se  faire 
des  escarres  à  la  po lasse,  et  pendant  deux  ans  et  demi  rien 
ne  l'arrête  ;  il  trompe  médecins  et  chirurgiens  ;  on  lui  parle 
de  troubles  trophiques,  il  laisse  dire  ;  on  parle  de  lésions 
dues  à  des  névrites,  il  laisse  dire  ;  on  lui  propose  une  pre- 
mière opération  avec  élongation  des  nerfs,  il  laisse  faire  ;  on 
lui  conseille  l'amputation  du  bras  gauche,  il  le  laisse  ampu- 
ter ;  son  bras  gauche  une  fois  enlevé,  il  s'atlaque  à  son  bras 
droit,  puis  à  son  pied  gauche,  avec  la  même  ténacité  et  avec 
la  même  suite  dans  son  système  de  simulation.  Quelle  place 
doit  occuper  la  maladie  de  cet  homme  dans  le  cadre  nosolo- 
gique  ;  dans  quelle  catégorie  faut-il  la  ranger  ? 

Il  a  menti  pendant  deux  ans  et  demi,  c'est  donc  un  mytho- 
mane. Sous  le  nom  de  mythomanie,  mon  collègue,  M.  Dupré1, 


1.  Dupré.  La  Mythomanie.  Élude  psychologique  et  médico-légale  du  men- 
songe et  de  la  fabulation  morbides.  Paris,  1905. 
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a  l'ait  une  étude  psychologique  et  médico-légale  des  plus 
remarquables.  Qu'il  s'agisse  d'enfants  ou  d'adultes,  de  sujets 
hystériques  ou  non  hystériques,  il  est  des  gens  chez  lesquels 
le  mensonge  prend  les  proportions  d'un  acte  pathologique. 
C'est  un  état  morbide.  Quel  que  soit  le  mobile  qui  le  pousse 
à  mentir,  et  même  sans  motif  avéré,  le  mythomane  ment 
au  delà  de  tout  ce  qu'on  peut  imaginer.  Dans  son  étude 
magistrale,  M.  Dupré  cite  bon  nombre  d'exemples  vraiment 
surprenants. 

Eh  bien  !  notre  malade  est  plus  qu'un  mythomane  ;  il 
mentait,  c'est  vrai,  mais,  chez  lui,  le  mensonge  était  accom- 
pagné de  voies  de  fait  ;  il  fabriquait  ses  escarres  pour  simu- 
ler une  maladie  qu'il  n'avait  pas.  Cette  catégorie  de  simula- 
teurs mérite  une  dénomination  à  part.  J'ai  prié  mon  ami, 
M.  Paul  Bourget,  de  vouloir  bien  rechercher  le  mot  qui  con- 
viendrait le  mieux  à  cet  état  morbide.  11  m'a  proposé  le  mot 
de  pathomimie  (de  7ra0o;5  maladie,  et  pf/sop-ai  simuler).  Cette 
dénomination  m'a  paru  excellente.  Notre  homme  est  un 
pathomime  ;  il  est  atteint  de  pathomimie. 

Je  divise  les  pathomimes  en  deux  catégories  :  il  y  a  les 
pathomimes  qui  simulent  une  maladie  avec  une  intention 
frauduleuse,  parce  qu'ils  y  trouvent  un  intérêt,  un  pro- 
fit; et  les  pathomimes  qui  ne  simulent  une  maladie  que 
pour  leur  seule  satisfaction,  on  dirait  presque  pour  leur 
plaisir. 

Au  nombre  des  pathomimes  qui  simulent  une  maladie 
a\ec  intention  frauduleuse  bien  avérée,  je  citerai  ceux  qui 
espèrent  échapper  au  service  mililaire1;  en  voici  quelques 
exemples3  :  En  1901,  Anschùtz  a  publié  cinq  cas  de  gangrène 
du  gros  orteil  provoqués  chez  cinq  militaires  par  des  appli- 
cations d'acide  phénique  ;  cette  mutilation  nécessita  la 
désarticulation  et  les  simulateurs  échappèrent  au  service. 
En  1906,  Goldennberg  a  observé  le  cas  suivant  :  un  mili- 
cien russe  se  présente  à  l'hôpital   avec  une  tumeur  de  la 


1.  Les  aiitomutilateurs.  Blondel,  Paris,  1906. 

2.  La  Chronique  médicale,  1er  mai  1908. 
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région  sous-maxillaire  gauche.  Cette  tumeur,  de  la  dimen- 
sion d'un  œuf  de  poule,  d'une  dureté  cartilagineuse,  à  sur- 
face bosselée,  à  peine  mobile  sur  les  parlies  profondes  et 
adhérentes  à  la  peau,  avait  les  apparences  d'un  sarcome  du 
maxillaire  inférieur.  Le  diagnostic  eût  été  difficile  si  le 
simulateur  n'avait  fini  par  avouer  qu'il  s'était  laissé  faire 
des  injections  de  paraffine  et  que,  grâce  à  cette  tumeur  fac- 
tice, il  avait  été  déclaré  impiopre  au  service.  Hùstner  a 
communiqué  l'observation  de  deux  miliciens  qui,  à  l'époque 
de  la  guerre  de  Mandchourie,  avaient  été  déclarés  impropres 
au  service,  pour  éléphantiasis  du  scrotum,  qui  n'était,  en 
réalité,  qu'une  injection  d'une  masse  de  paraffine  sous  la 
peau  des  bourses. 

Ce  sont  encore  des  pathomimes  avec  intention  fraudu- 
leuse les  gens  qui,  par  des  moyens  artificiels,  entretiennent 
une  plaie  qu'ils  présentent  comme  accident  du  travail â. 

Mais  à  côté  de  ces  pathomimes  qui  sont  poussés  à  la  simu- 
lation par  des  raisons  de  mauvais  aloi,  il  y  a  les  patho- 
mimes qui,  pour  des  motifs  les  plus  futiles  ou  même  sans 
motif  avéré,  se  livrent  à  une  simulation  effrénée.  Je  pour- 
rais en  citer  des  cas  assez  nombreux,  en  voici  deux  exem- 
ples : 

J'ai  fait  venir  ces  jours  derniers  à  l'Hôtel-Dieu  une  femme 
dont  l'histoire  est  déjà  connue.  Dans  son  enfance,  cette 
femme  avait  eu  une  coxalgie  droite.  Etant  jeune  fille,  elle 
eut  à  la  jambe  droite  une  lésion  osseuse  que  je  crois  avoir 
été  une  ostéite  tuberculeuse.  L'amputation  de  la  jambe  fut 
pratiquée  et  la  guérison  se  fit  sans  incidents.  Plus  tard,  le 
moignon  s'ulcéra  à  la  façon  d'un  trouble  trophique;  tous  les 
traitements  restèrent  sans  résultat  et  l'ulcération  prit  de 
telles  proportions  que  l'amputation  de  la  cuisse  fut  prati- 
quée. Cette  fois  encore  la  guérison  se  fit  sans  le  moindre 
incident.  Mais  quelque  temps  après,  le  moignon  de  la  cuisse 
fut  envahi  par  des  escarres  profondes  et  étendues,  com- 
parables aux    escarres    du  moignon   de  la  jambe.  La    su- 

1.  Cette  variété  de  pathomimie  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la 
sinislrose,  qui  a  fait,  de  la  part  de  mon  collègue  Brissaud,  l'objet  d'une 
belle  publication. 
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percherie  fut  découverte,  la  jeune  fille  fabriquait  et  entre- 
tenait elle-même  ses  escarres  avec  des  morceaux  de  pâte  de 
cantharides  qu'elle  obtenait  en  raclant  des  vésicatoires. 
Quand  on  lui  demanda  les  raisons  de  sa  supercherie,  elle 
répondit  tout  simplement  qu'elle  n'était  pas  heureuse  chez 
elle,  tandis  qu'elle  se  trouvait  bien  à  l'hôpital,  et  elle  nous 
raconta  même  que  si  sa  supercherie  n'avait  pas  été  décou- 
verte, elle  se  serait  fait  de  telles  plaies,  qu'elle  serait  proba- 
blement arrivée  à  se  faire  amputer  la  cuisse  un  peu  plus 
haut. 

Lewonlin  a  rapporté  le  fait  suivant  :  Une  jeune  fille  vient 
à  la  clinique  dermatologique  de  Heidelberg,  le  18  sep- 
tembre 1902,  parce  que,  depuis  deux  ans,  des  plaques  gan- 
greneuses apparaissent  aux  membres  et  aux  seins.  Certaines 
escarres  finissent  par  guérir,  d'autres  s'agrandissent  et  se 
creusent.  Les  cicatrices  sont  dures,  proéminentes  et  accom- 
pagnées de  chéloïdes.  La  jeune  fille  est  hystérique.  On  sup- 
pose alors  qu'il  s'agit,  ou  d'une  gangrène  spontanée  d'origine 
nerveuse,  ou  d'une  gangrène  artificielle.  La  malade,  qui 
avait  quitté  l'hôpital,  y  revient  deux  mois  plus  tard  avec 
une  terrible  aggravation  de  son  mal  :  le  côté  gauche  du  cou, 
la  plus  grande  partie  de  la  joue  gauche  et  le  front  sont 
rouges,  suintants,  tuméfiés  comme  dans  une  dermite  aiguë,  et 
parsemés  de  quelques  escarres.  La  pauvre  fille  est  défigurée. 
Mais  on  finit  par  découvrir  la  supercherie  :  on  trouve  un 
flacon  contenant  une  solution  de  lysol,  dont  la  jeune  hysté- 
rique faisait  usage,  et  elle  avoue  que  c'est  bien  avec  le  lysol 
que,  depuis  deux  ans,  elle  fabriquait  ses  phlyctènes  et  ses 
escarres. 

Depuis  mes  leçons  sur  le  cas  tout  à  fait  étrange  de  notre 
pathomime,  M.  Apert  a  fait  connaître  une  observation  qui 
mérite  d'être  citée1.  Yoici  le  résumé  de  cette  observation  :  Il 
s'agit  d'une  fillette  de  quatorze  ans  qui  a  été  atteinte,  à  l'âge 
de  onze  ans,  d'une  ostéite  tuberculeuse  du  tibia,  et  qui  pré- 
sente actuellement  en  différentes  régions  des  cicatrices  cuta- 


1.  Apert  et  Brac.  Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de 
Syphiligraphie,  avril  1909,  p.  127. 
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nées  vraisemblablement  consécutives  à  une  bacillose  ulcé- 
reuse de  la  peau  et  à  l'ouverture  d'abcès.  Du  reste,  l'enfant 
réagit  vivement  à  l'intradermo-réaction  à  la  tuberculine. 

Arrivée  dans  le  service  de  M.  Apert,  la  fillette  est  prise  de 
crises  convulsives,  d'astasie-abasie  et  d'incontinence  d'urine 
qui  se  reproduit  jour  et  nuit.  De  plus,  on  constate  sur  diffé- 
rentes régions  des  escarres  noirâtres.  A  la  face  antérieure  de 
la  cuisse  gauche  est  une  escarre  de  la  dimension  d'une  pièce 
de  5  francs.  Un  peu  plus  haut,  à  la  face  externe  du  trochan- 
ter  gauche,  existe  une  série  de  petites  escarres  disposées 
en  carré.  Au  devant  du  tibia,  en  plein  sur  la  cicatrice  de 
l'ostéomyélite  ancienne,  sont  deux  escarres  en  forme  de 
trous  profonds  de  la  dimension  de  noyaux  de  cerises,  aux 
parois  charbonnées. 

L'aspect  de  ces  escarres  était  si  caractéristique,  elles  étaient 
si  semblables  à  celles  de  notre  pathomime,  que  M.  Apert 
n'hésite  pas  à  aflirmer  qu'elles  sont  dues,  elles  aussi,  a  une 
substance  caustique,  sans  doute  la  potasse.  Il  dit  à  la  petite 
malade  :  «  Tu  t'es  fait  cela  toi-même.  »  La  fillette  le  nie 
énergiquement  en  le  jurant  «  sur  la  tête  de  son  petit  frère 
qui  est  mort  ».  Malgré  des  instances  répétées,  on  n'obtient 
pas  d'aveu.  Mais  en  fouillant  le  lit  et  la  table  de  nuit,  on 
[Ux,  S  C^mA        découvre  les  fragments  de  potasse  qui  servaient  à  la  fabri- 
JmKv*'  ^^v  ,    cation  des  escarres.  L'enfant  finit  par  avouer  que  c'était  bien 
^  ju^  elle  qui  se  faisait  des  escarres  et  du  même  coup  elle   fut 

l'  Dù«^ljlu  guérie  de  l'astasie-abasie  et  de  l'incontinence   d'urine  qui 

A  o^s  u,      étaient  le  résultat  de  la  simulation.  Ainsi,  voilà  une  fillette, 

UM^AUl  ÏM  ul~  qui  sans  raison>  sans  motif'  obéissait  à  une  impulsion  qui 
^""V  ufy l'incitait  à  se  fabriquer  des  escarres  larges  et  profondes. 
J**  *U;  h\  \  L'observation  suivante  a  été  présentée  à  la  Société  médicale 
^iwtW«i'^  des  hôpitaux  '  par  mes  collègues  Thoinot  et  Mosny,  et  l'an 
^yiÙ4  ^t  dernier, à  l'occasion  de  ma  communication  à  l'Académie  sur 
VdJU,  y**  "*  >  notre  cas  de  pathomimic,  M.  Mosny  a  eu  l'obligeance  de 
C^SuMiAi^^^pft)  m'écrire  pour  compléter  son  observation.  Voici  de  quoi  il 
y  s'agit  : 


1.  Thoinot  et  Mosny.  Le  laparotomisé  par  persuasion.  Bulletin  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  janvier  1904,  p.  74. 
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Un  homme  de  trente-sept  ans,  qui  se  disait  atteint  d'une 
péritonite  tuberculeuse  qu'il  n'avait  pas,  se  fait  ouvrir  trois 
fois  le  ventre  en  quelques  années,  en  1895,  en  1898  et  en 
1903,  par  trois  chirurgiens  différents.  Ce  qui  constitue  l'in- 
térêt capital  de  l'histoire  de  ce  malade,  c'est  qu'il  a  été  lapa- 
rotomisé  par  persuasion.  Cette  persuasion  il  ne  la  subissait 
pas  de  la  part  de  ses  opérateurs,  mais  c'est  lui,  au  contraire, 
qui  la  leur  imposait.  Cet  homme  devait  avoir  un  grand  talent 
de  persuasion,  et  c'est  parce  qu'il  est  arrivé  à  convaincre 
médecins  et  chirurgiens  de  la  nécessité  de  la  laparo'omie 
qu'il  s'est  fait  ouvrir  trois  fois  le  ventre  pour  une  soi-disant 
péritonite  qu'il  savait  parfaitement  ne  pas  avoir. 

Ce  n'est  pas  tout.  Comme  il  avait  sans  doute  la  nostalgie 
de  ces  ouvertures  abdominales,  il  courait  d'hôpital  en 
hôpital,  de  service  en  service,  à  la  recherche  d'un  quatrième 
chirurgien  qui  consentirait  à  l'opérer  de  nouveau.  Il  entra 
dans  le  service  de  M.  Thoinot  et  il  demandait  instamment 
qu'on  lui  ouvrît  le  ventre  une  quatrième  fois.  La  laparo- 
tomie était  pour  lui  un  besoin,  comme  pour  d'autres  les  es- 
carres; notre  pathomime  se  laissait  amputer  le  bras  et  nous 
avouait  qu'il  se  serait  laissé  amputer  la  jambe,  la  malade  de 
mes  collègues  Thoinot  et  Mosny  se  faisait  de  temps  en  temps 
ouvrir  le  ventre. 

Quand  on  scrute  à  fond  l'état  mental  de  certains  patho- 
mimes, dont  le  but  n'est  ni  la  fraude,  ni  le  lucre,  ni  l'appât 
du  gain,  on  est  fort  embarrassé  pour  trouver  une  explication 
à  cet  état  mental.  Ainsi  la  jeune  fille  dont  Levvontin  a  rap- 
porté l'observation  se  fait  des  escarres  pendant  deux  ans  et 
qui  va  jusqu'à  se  défigurer  (ce  qui  est  le  comble  pour  une 
jeune  fille),  sans  qu'on  puisse  trouver  une  raison  capable 
d'expliquer  pareille  aberration.  La  femme  dont  j'ai  résumé 
l'histoire,  fabrique  elle-même  les  ulcérations  de  ses  moi- 
gnons et  se  laisse  amputer  la  cuisse  avec  l'idée  qu'on  lui 
fera  peut-être  un  jour  une  nouvelle  amputation.  Le  malade 
de  Thoinot  et  Nosny  se  fait  ouvrir  trois  fois  le  ventre  et  il 
fait  tout  ce  qu'il  peut  pour  se  le  faire  ouvrir  une  quatrième 
fois,  et  cela  sans  rime  ni  raison. 
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Notre  homme  subit  l'élongation  des  nerfs  du  plexus  bra- 
chial avec  une  superbe  indifférence  ;  il  se  laisse  couper  le 
bras  sans  dévoiler  son  secret,  alors  qu'il  n'avait  qu'un  mot  à 
dire  pour  arrêter  le  couteau  du  chirurgien  et  pour  réduire  à 
néant  la  série  des  diagnostics  erronés  qui  avaient  été  faits. 
Il  a  dû  avoir  une  assez  piètre  idée  de  la  science  médicale.  Il 
aurait  pu  se  payer  un  joli  coup  de  théâtre,  si,  une  fois  sur 
la  table  d'opération,  il  avait  raconté  son  histoire  au  chi- 
rurgien ébahi.  Mais  non,  il  a  préféré  se  taire.  Et  cet  homme 
n'est  ni  un  dément,  ni  un  dégénéré,  ni  un  alcoolique;  il 
n'est  pas  neuraslhénique,  il  n'est  môme  pas  hystérique,  il 
n'a  pas  de  tare  héréditaire,  il  est  intelligent  et  bien  élevé;  à 
la  Compagnie  d'assurances  où  il  est  employé,  chacun  fait 
son  éloge,  et,  dans  les  nombreuses  conversations  que  nous 
avons  eues  avec  lui,  nous  l'avons  trouvé  bien  pondéré  et 
sain  d'esprit.  Alors  comment  expliquer  cette  aberration 
inouïe  qui,  pendant  deux  ans  et  demi,  l'a  poussé  à  se  cou- 
vrir d'escarres  et  à  se  laisser  amputer  le  bras?  Il  nous  dit  : 
«  J'étais  poussé  à  me  faire  des  escarres,  comme  des  morphi- 
nomanes sont  poussés  à  se  faire  des  piqûres  de  morphine.  » 

La  comparaison  n'est  pas  exacte,  car  chez  le  morphino- 
mane la  piqûre  de  morphine  répond  à  un  plaisir  et  à  un 
besoin,  tandis  que  les  escarres  de  notre  homme  n3  lui  occa- 
sionnaient que  gène  et  tourments.  Et  son  consentement  à 
l'amputation  du  bras  comment  l'expliquer? 

Les  pathomimes  de  cette  catégorie  ne  retirent  de  leurs 
actes  aucun  profit,  aucun  bénéfice;  mais  ils  éprouvent  une 
joie  intime  à  se  rendre  intéressants  et  à  se  faire  plaindre,  ils 
ont  une  grande  satisfaction  à  mystifier  leur  prochain,  ils 
n'ont  pas  de  confidents,  ils  gardent  leur  secret  pour  eux, 
avec  un  soin  jaloux,  comme  un  avare  garde  son  trésor,  et, 
une  fois  engrenés  dans  cette  voie  néfaste,  ils  s'y  complaisent, 
ils  n'en  peuvent  plus  sortir,  ils  n'ont  pas  de  volonté,  ils  n'ont 
pas  leur  libre  arbitre. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  bien  fails  pour  troubler  la  con- 
science du  médecin  légiste.  Dans  l'acte  impulsif  que  commet- 
tait notre  homme,  peul-on  admetlrc  qu'il  était  responsable 
de  l'acte  commis?  Non,  il  n'en  était  pas  responsable.  Ainsi 
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qu'il  nous  Ta  dit  lui- môme  après  la  guérison  de  son  état 
mental,  pendant  deux  ans  et  demi  il  a  obéi  à  une  idée  fixe, 
«  comme  une  machine,  sans  savoir  pourquoi  ». 

Or,  cette  absence  de  responsabilité  quand  il  s'agit  d'un 
acte  commis  sur  soi-même,  elle  peut  exister  quand  il  s'agit 
d'un  acte  commis  sur  autrui,  et  on  voit  alors  combien  la 
question  est  complexe.  En  un  mot,  au  point  de  vue  médico- 
légal,  où  commence  et  où  finit  le  libre  arbitre  ;  où  com- 
mence et  où  finit  la  responsabilité?  Je  laisse  à  d'autres  le 
soin  de  résoudre  ces  questions.  Ce  qui  est  certain,  c'est 
qu'après  avoir  élé  pendant  deux  ans  et  demi  le  jouet  incon- 
scient d'une  impulsion  irrésistible,  le  malade  a  été  sugges- 
tionné par  nous  et  a  instantanément  guéri. 

15  octobre  1909.  —  Ces  leçons  sur  la  pathomimie  datent 
de  dix-huit  mois.  C'est  en  avril  et  mai  1908  que  j'ai  pré- 
senté notre  pathomime  à  la  clinique  de  l'Hôtel-Dieu.  La 
guérison,  qui  était  survenue  comme  par  un  coup  de  ba- 
guette féerique,  ne  s'est  pas,  depuis  lors,  démentie  un  seul 
instant.  Plusieurs  fois  notre  ancien  malade  est  venu  nous 
voir  à  la  clinique  pour  nous  témoigner  sa  gratitude  et  pour 
nous  dire  combien  il  élait  heureux  «  d'être  débarrassé  d'un 
cauchemar  qui  empoisonnait  son  existence  et  qui  menaçait 
sa  vie  ».  Tel  nous  l'avons  connu,  tel  nous  l'avons  retrouvé; 
intelligent,  laborieux,  causant  bien,  raisonnant  bien  sur 
toutes  choses,  très  pondéré  dans  ses  appréciations,  en  un 
mot  admirablement  équilibré.  Alors  comment  expliquer 
l'aberration  transitoire  qui  en  avait  fait  un  pathomime  au 
point  qu'il  n'a  pas  hésité  à  sacrifier  son  bras?  —  Ncscio. 


QUATRIÈME   LEÇON 

POLIOENCÉPHALITE  SYPHILITIQUE 
OPHTALIYIOPLÉGIE  TOTALE  ET  BILATÉRALE 
ACCOMPAGNÉE  DE  SYEV1PTOMES  BULBAIRES 

REMARQUABLES  EFFETS   DES  INJECTIONS  MERCURIELLES 


Messieurs, 

Le  10  novembre  1907,  un  jeune  homme  de  vingt-neuf  ans 
m'était  envoyé  à  F  Hôtel-Dieu  par  mon  collègue  et  ancien 
élève  M.  Caussade.  D'emblée,  on  était  frappé  de  la  physio- 
nomie et  de  l'attitude  de  cet  homme.  Même  à  travers  les 
vêtements,  l'épaule  droite  manquait  de  relief,  elle  paraissait 
aplatie  et  comme  affaissée.  Les  paupières  supérieures  étaient 
tombanles  et  cachaient  en  partie  le  globe  de  l'œil  (paralysie 
de  la  3e  paire\  Par  moments,  le  malade  cherchait  à  remédier 
à  cette  blépharoptose  en  contractant  son  muscle  frontal;  le 
front  se  plissait,  les  sourcils  s'élevaient  en  forme  d'arc,  mais 
les  paupières  restaient  abaissées  et  à  peu  près  inertes. 

Instinctivement,  surtout  quand  il  marchait,  cet  homme 
tenait  la  tête  renversée  en  arrière,  afin  de  permettre  aux 
rayons  lumineux  de  pénétrer  par  en  bas  dans  la  partie  de 
Fœil  restée  découverte. 

Quand  on  soulevait  les  paupières  paralysées,  on  consta- 
tait que  les  globes  oculaires  étaient  immobiles,  incapables 
de  faire  le  moindre  mouvement,  ils  étaient  comme  figés  dans 
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a  position  du  strabisme  externe.  Le  muscle  droit  supérieur 
qui  élève  le  globe  de  l'œil,  le  muscle  droit  inférieur  qui  l'a- 
baisse, le  droit  interne  qui  le  porte  en  dedans,  tous  ces  mus- 
cles innervés  par  le  nerf  moteur  oculaire  commun  étaient 
paralysés. 

Le  muscle  grand  oblique  qui  est  innervé  par  le  nerf  pathé- 
tique était  également  paralysé.  Seul,  le  muscle  droit  externe 
innervé  par  Je  nerf  moteur  oculaire  externe  était  à  peu  près 
indemne;  c'est  lui  qui  attirait  et  qui  maintenait  en  strabisme 
externe  le  globe  oculaire  dont  les  mouvements  étaient  com- 
plètement abolis. 

Bref,  cet  homme  présentait  le  syndrome  auquel  Brunner, 
en  1850,  a  donné  le  nom  d'ophtalmoplégie.  Mais  outre  cette 
variété  d'ophtalmoplégie,  nommée  exlerne  ou  extérieure 
parce  qu'elle  concerne  les  muscles  moteurs  du  globe  ocu- 
laire, notre  malade  était  également  atteint  de  la  variété 
d'ophtalmoplégie  à  laquelle  Hutchinson,  en  1879,  a  donné  le 
nom  d'ophtalmoplégie  interne  ou  intérieure.  Cette  ophlal- 
moplégie  intérieure  est  due  à  la  paralysie  des  deux  muscles 
à  fibres  lisses  qui  composent  la  musculature  intérieure  de 
l'œil,  à  savoir  :  le  sphincter  de  l'iris  qui  préside  aux  mouve- 
ments de  la  pupille  et  le  muscle  ciliairc  qui  préside  à  l'ac- 
commodation. 

Peut-être  n'est-il  pas  inutile  de  vous  rappeler  à  ce  sujet 
quelques  notions  courantes  : 

A  l'état  normal,  la  pupille  se  dilate  dans  l'ombre  et  elle  se 
contracte  à  la  lumière.  Sa  contraction  est  due  à  l'action  de 
fibres  musculaires  qui  sont  innervées  par  le  moteur  oculaire 
commun.  Sa  dilatation  est  due  à  l'action  de  fibres  muscu- 
laires qui  sont  innervées  par  le  grand  sympathique.  Aussi, 
quand  le  moteur  oculaire  commun  est  paralysé,  la  pupille 
n'obéit  plus  qu'au  grand  sympathique,  elle  se  dilate,  elle 
reste  dilatée  (mydriase),  et  elle  ne  se  contracte  pas  à  la 
lumière. 

Quant  à  l'accommodation,  on  sait  que  le  muscle  ciliaire, 
grâce  à  son  action  sur  le  cristallin,  est  le  muscle  accommo- 
dateur;  il  permet  à  la  vue  de  s'accommoder  à  toute  distance, 
proche  ou  éloignée.  Prenons  un  exemple,  et  voyons  ce  qui 
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se  passe  au  moment  où  l'appareil  accommodateur  entre  en 
jeu  :  le  muscle  ciliaire  se  contracte,  l'œil  accommode,  la 
pupille  se  rétrécit  et,  en  même  temps,  des  deux  côtés,  le 
muscle  droit  interne  se  contracte  et  fait  converger  les  glo- 
bes oculaires  (réflexe  de  convergence).  Il  y  a  donc  dans 
l'acte  de  l'accommodation  une  synergie  d'action  qui  porte 
sur  (rois  muscles  :  le  muscle  ciliaire,  le  sphincter  de  l'iris  et 
le  droit  interne,  tous  trois  innervés  par  le  nerf  moteur  ocu- 
laire commun. 

Eh  bien,  chez  notre  malade,  les  pupilles  ne  réagissaient 
ni  à  la  lumière  ni  à  l'accommodation,  parce  que  les  fibres 
du  nerf  moteur  oculaire  commun  destinées  au  sphincter  de 
l'iris  et  au  muscle  ciliaire  étaient  paralysées,  comme  étaient 
paralysés  les  filets  nerveux  qui  se  rendent  aux  releveurs  de 
la  paupière  supérieure  et  aux  muscles  oculo-moteurs.  En 
somme,  l'ophtalmoplégie  de  notre  homme  était  totale;  mus- 
culature intérieure  et  musculature  extérieure  (sauf  le  droit 
externe),  tout  était  paralysé  des  deux  côtés. 

Cette  ophtalmoplégie  totale  et  bilatérale  n'était  pas  sur- 
venue brusquement  ;  elle  avait  évolué  progressivement  de 
la  façon  suivante  :  Huit  mois  avant,  la  paralysie  s'était 
d'abord  localisée  au  releveur  de  la  paupière  gauche  ;  trois 
semaines  plus  fard,  elle  avait  atteint  le  releveur  de  la 
paupière  droite  et,  iinalement,  elle  avait  envahi  la  mus- 
culature extérieure  et  la  musculature  intérieure  des  deux 
yeux. 

L'examen  à  Tophtalmoscope  ne  décelait  rien  d'anormal, 
la  vision  était  parfaite.  Bien  qu'il  y  eût  strabisme  externe, 
notre  malade  n'avait  pas  de  diplopie,  et,  du  reste,  l'absence 
de  diplopie  a  été  plusieurs  fois  signalée  dans  les  cas  d'oph- 
talmoplégie1.  Sur  la  cornée  gauche  existait  une  taie,  reli- 
quat d'une  ancienne  kératite  ;  cette  taie  gène  un  peu  la 
vision  de  l'œil  gauche,  mais  elle  n'avait  rien  à  voir  avec 
l'ophtalmoplégie  actuelle. 

Tels  sont  les  faits  et  il  s'agissait  de  les  interpréter.  Une 


1.  Sauvineau.    Paralysie    des  muscles   de  l'œil.   Encyclopédie  française 
d'ophtalmologie,    p.  676. 
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double  question  était  à  résoudre  :  quelle  est  la  cause  de  cette 
ophtalmoplégie?  et  en  quelle  région  peut-on  localiser  la 
lésion  qui  lui  a  donné  naissance?  C'est  ce  que  nous  allons 
examiner. 

S'agissait-il  ici  d'une  ophtalmoplégie  tabétique?  On  sait 
combien  sont  fréquentes  les  paralysies  oculaires  associées 
au  tabès  ;  elles  peuvent  apparaître  à  toutes  les  phases  de  la 
maladie,  à  la  période  préataxique  (Fournier)  et  à  la  période 
confirmée.  Les  paralysies  précoces  sont  habituellement  par- 
cellaires et  fugaces;  elles  se  contentent  d'effleurer  le  rele- 
veur  de  la  paupière  ou  l'un  des  muscles  oculo-moteurs  ;  elles 
peuvent  survenir  des  mois  et  des  années  avant  les  grands 
symptômes  tabétiques.  Les  paralysies  tardives  sont  plus 
tenaces,  plus  intenses;  peut-être  ont-elles  une  origine 
nucléaire  (Dejerine);  elles  peuvent  aboutir  à  l'ophtalmo- 
plégie. 

Or,  noire  malade  n'est  certainement  pas  tabétique. 
Voilà  huit  mois  que  son  ophtalmoplégie  s'est  déclarée,  et 
on  ne  trouve  chez  lui  aucun  stigmate,  aucun  symptôme  de 
tabès  :  ni  douleurs  fulgurantes,  ni  crises  viscérales,  ni  signe 
de  Romberg,  ni  signe  de  Robertson.  On  ne  constate  aucun 
trouble  de  sensibilité,  aucune  modification  dans  la  démarche; 
enfin,  chose  essentielle,  tous  les  réflexes  :  réflexes  roluliens, 
îichilléens,  crémastériens ,  sont  intégralement  conservés. 
On  est  donc  en  droit  de  conclure,  du  moins  pour  le  mo- 
ment, que  rophialmoplégie  de  notre  malade  n'est  pas  de 
nature  tabétique. 

Je  dis  «  pour  le  moment  »,  car  les  paralysies  oculaires, 
nous  venons  de  le  dire,  peuvent  devancer  de  bien  des  mois 
et  même  de  plusieurs  années  les  autres  signes  du  tabès.  En 
face  d'une  paralysie  oculaire  récente  il  ne  faut  donc  pas  se 
hâter  de  conclure  que  le  sujet  n'est  pas  ou  ne  sera  pas  tabé- 
tique. Mais  enfin,  pour  ce  qui  est  de  notre  malade,  voilà  huit 
mois  que  son  ophtalmoplégie  a  débuté,  et  rien  encore  ne 
peut  faire  supposer  qu'il  soit  tabétique. 

Cette  ophtalmoplégie  était-elle  d'origine  diabétique^.  Peut- 
être  n'avez-vous  pas  oublié  les  leçons  que  j'ai  consacrées,  il 

Dieulai'Oy.  —  Clin.  vi.  5 
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y  a  quelques  années,   aux   paralysies  oculaires  des  diabé- 
tiques'. 

Ces  paralysies  peuvent  survenir,  que  le  diabète  soit 
intense  ou  modéré;  parfois  même  la  paralysie  d'un  nerf 
ooulo-moteur  apparaît  tout  à  coup,  alors  qu'aucun  symp- 
tôme ne  pouvait  faire  soupçonner  l'existence  du  diabète; 
elle  apparaît  à  titre  de  signe  révélateur.  Aussi,  règle  géné- 
rale :  quand  on  recherche  les  causes  d'uue  paralysie  ocu- 
laire, il  faut  toujours  penser  au  diabète  sucré.  En  addi- 
tionnant les  observations  de  paralysies  des  nerfs  oculo- 
moteurs  chez  les  diabétiques,  je  suis  arrivé  à  un  total  de 
74  cas  qui  se  répartissent  de  la  façon  suivante  :  45  cas  de 
paralysie  de  la  69  paire,  qui  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente; 17  cas  de  paralysie  de  la  3e  paire;  6  cas  de  para- 
lysie de  la  4e  paire;  5  cas  d'ophtalmoplégie  extérieure  et  un 
cas  d'ophtalmoplégie  progressive  avec  symptômes  bulbaires 
mortels.  On  voit  donc  qu'en  fait  de  paralysies  oculaires  le 
diabète  a  une  importance  réelle.  Faute  d'y  penser  on  commet 
de  graves  erreurs  de  diagnostic  et  de  pronostic.  On  attribue 
à  la  syphilis  ou  au  tabès  une  paralysie  de  la  6e  ou  de  la 
3e  paire  qui  est  simplement  satellite  du  diabète  sucré,  ce 
qui  est  tout  différent  et  ce  qui  n'a  aucun  indice  de  gravité. 
En  effet,  à  part  de  rares  exceptions,  les  paralysies  des  nerfs 
oculo-moteurs  associées  au  diabète  guérissent  toujours  en 
deux  ou  trois  mois,  quelquefois  même  beaucoup  plus  vite. 
Mais  en  ce  qui  concerne  noire  malade,  il  n'y  avait  pas  lieu 
d'incriminer  le  diabète;  ce  jeune  homme  n'est  pas  diabé- 
tique, il  nest  que  polyurique,  et  on  n'a  jamais  constaté  de 
sucre  dans  ses  urines. 

Au  nombre  des  causes  qui  donnent  naissance  aux  para- 
lysies oculaires,  la  syphilis  tient  le  premier  rang;  c'est  un 
point  sur  lequel  Fournier  a  insisté  avec  juste  raison.  Elle  a 
une  prédilection  pour  les  nerfs  oculo-moteurs,  surtout  pour  le 
moteur  oculaire  commun.  De  plus,  outre  les  paralysies  par- 
cellaires ou  isolées  des  nerfs  de  la  3e,  de  la  4e  et  de  la  6e  paire, 

1.  Dieulafoy.  Clinique  médicale  de  Vllôh l-Dieu,  1906,  V«  volume,  hui.ième 
leçon. 
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la  syphilis  peut,  par  des  mécanismes  divers,  provoquer  des 
paralysies  oculaires  associées,  qui  rentrent,  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  dans  le  cadre  de  l'ophtalmoplégie,  Or,  justement, 
notre  homme  est  syphilitique,  cela  ne  fait  aucun  doute.  Il  a 
eu,  il  y  a  six  ans,  un  chancre  syphilitique  suivi  d'accidents 
secondaires,  et,  peu  de  temps  avant  son  ophtalmoplégie,  il 
a  été  atteint  d'une  ulcération  tertiaire  du  voile  du  palais  qui 
a  été  vue  et  soignée  par  M.  Lermoyez. 

Logiquement,  on  peut  donc  supposer  que  l'ophtalmo- 
plégie de  cet  homme  a  une  origine  syphilitique,  mais  en 
quelle  région  peut-on  localiser  la  lésion  qui  lui  a  donné  nais- 
sance? C'est  ce  que  nous  allons  examiner  : 

On  a  cité  des  cas  d'ophtalmoplégie  consécutifs  à  une 
osléo-périostile  de  la  fente  sphénoïdale.  À  travers  cette  fente 
passent  les  trois  nerfs  moteurs  du  globe  oculaire,  et  l'on 
comprend  que  la  lésion  de  ces  nerfs  par  un  ostéosyphilome 
de  l'orbite  puisse  créer  l'ophtalmoplégie.  Mais  en  pareil  cas 
l'ophtalmoplégie  est  unilatérale,  ce  qui  a  une  réelle  impor- 
tance. De  plus,  à  travers  la  fente  sphénoïdale  passe  égale- 
ment un  nerf  sensitif,  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau, 
qui,  elle  aussi,  peut  être  atteinte  par  l'osléo-syphilome  de  la 
région  sphénoïdale1.  En  pareille  circonstance,  à  l'ophtalmo- 
plégie s'associent  des  troubles  sensitifs,  tels  que  Fanes thésie 
des  régions  frontale  et  nasale.  Tel  n'est  pas  le  cas  de  notre 
homme,  il  ne  présente  aucun  trouble  de  sensibilité  dans  la 
sphère  de  la  branche  ophtalmique,  et  de  plus,  son  ophtal- 
moplégie est  bilatérale,  ce  qui  est  tout  différent. 

Ne  peut-on  pas,  du  moins,  mettre  cette  ophtalmoplégie 
sur  le  compte  d'une  lésion  syphilitique  de  la  base  de  l'encé- 
phale? Les  paralysies  oculaires  consécutives  à  des  lésions 
syphilitiques  de  la  région  basilaire  ne  sont  pas  rares.  La 
syphilis  aime  la  région  basilaire;  elle  y  engendre  des  lésions 
diverses  telles  que  pachyméningite,  anévrysmes  des  artères 
de  l'hexagone  de  Wilis,  foyers  de  ramollissement,  plaques 
gommeuses  et  tumeurs  gommeuses,  variables  comme  nom- 
bre et  comme  dimension.  J'ai  longuement  étudié  cette  sy- 

1.  Rochon-Duvigneaud.  Archives  dCOih'.almologie,  1896,  p.  746. 
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philis  basilaire  dans  les  deux  premières  leçons  de  ce  volume, 
à  propos  de  la  pachyméningite  d'une  de  nos  malades  de  la 
salle  Sainte-Jeanne.  Si  le  syphilome  se  cantonne  à  la  partie 
antérieure  de  l'espace  interpédonculaire,  il  peut  provoquer 
rhémianopsie  ou  la  cécité,  suivant  qu'il  atteint  une  bande- 
lette optique  ou  le  chiasma.  Si  le  syphilome  se  développe 
à  la  partie  postérieure  de  l'espace  interpédonculaire,  ou  dans 
les  parages  de  la  protubérance  et  du  bulbe  rachidien,  et  sur- 
tout si  les  foyers  gommeux  sont  mulliples,  plusieurs  nerfs 
oculo-moteurs  peuvent  être  atteints,  d'un  côté  ou  des  deux 
côtés,  et  il  en  résulte  des  paralysies  oculaires  associées  qui 
rentrent  jusqu'à  un  certain  point  dans  le  cadre  de  l'ophtal- 
moplégie. 

Est-ce  le  cas  de  notre  malade?  Avons-nous  des  raisons 
pour  localiser  à  la  base  de  l'encéphale  les  lésions  qui  ont 
engendré  son  ophtalmoplégie?  El,  du  reste,  les  ophtalmo- 
plégies  assez  incomplètes  qui  ont  pour  origine  des  lésions 
syphilitiques  basilaires  sont-elles  comparables  à  l'ophtalmo- 
plégie  de  cet  homme? 

Pour  répondre  à  ces  questions,  nous  n'avons  qu'à  analyser 
un  certain  nombre  d'observations  (suivies  d'autopsie),  rela- 
tives à  des  lésions  syphilitiques  de  la  base  de  l'encéphale, 
et  nous  verrons  en  quoi  les  paralysies  oculaires  engendrées 
par  ces  lésions,  sont  ou  ne  sont  pas  comparables  aux  para- 
lysies oculaires  du  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  étude; 
voici  quelques-unes  de  ces  observations  : 

I.  —  Une  observation  de  Ballet1  concerne  une  femme 
syphilitique  qui  fut  atteinte  de  paralysie  de  la  6e  paire  à  l'œil 
droit  et  de  paralysie  du  muscle  droit  interne  à  l'œil  gauche. 
En  outre,  une  hémiplégie  s'adjoignit  aux  paralysies  oculaires. 
La  malade  succomba,  et,  à  l'autopsie,  on  trouva  à  la  protu- 
bérance des  gommes  multiples  qui  expliquaient  à  la  fois  les 
paralysies  oculaires  et  l'hémiplégie  qui  les  accompagnait. 

II.  —  Une  observation  de  Lancereaux  est  relative  à  un 


1.  Les  observations  suivantes  sont  relatées  dans  l'article  de  M.  Lamy 
Syphilis  bulbo-protubérantielle.  La  Tribune  mélicale,  1903,  t.  II,  p.  373. 
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homme  syphilitique  qui  fut  atteint  de  double  strabisme  con- 
vergent auquel  s'adjoignit  une  conlracture  des  quatre 
membres.  Le  malade  succomba,  et,  à  l'autopsie,  on  trouva 
une  gomme  volumineuse  de  la  protubérance  qui  expliquait 
à  la  fois  les  paralysies  oculaires  et  la  contracture  des 
membres. 

III.  —  Dans  une  observation  de  Pick,  il  est  question  d'une 
femme  syphilitique  qui  fut  atteinte  de  paralysie  de  la  3e  et 
de  la  6e  paire  gauche.  En  outre,  une  hémiplégie  gauche 
s'adjoignit  à  ces  paralysies  oculaires.  La  malade  succomba, 
et,  à  l'autopsie,  on  trouva  au  pédoncule  cérébral  et  au  bulbe 
plusieurs  gommes  qui  expliquaient  les  paralysies  oculaires 
ainsi  que  l'hémiplégie  qui  les  accompagnait. 

IV.  —  Une  observation  de  Charcot  et  Gombault  concerne 
une  femme  syphilitique  qui  fut  atteinte  de  paralysies  mul- 
tiples intéressant  à  droite  les  nerfs  des  3e,  5e,  6°  et  7e  paires 
et  à  gauche  le  nerf  de  la  3e  paire.  La  multiplicité  de  ces  para- 
lysies méritait  bien  le  nom  d'ophtalmoplégie.  Une  névrite 
optique  double  s'adjoignit  à  ces  paralysies  oculaires  qui 
avaient  été  précédées  du  syndrome  de  Brown  Séquard.  La 
malade  succomba,  et,  à  l'autopsie,  on  constata  des  placards 
de  méningite  gommeuse  disséminés  en  différents  points  de 
la  région  basilaire,  placards  gommeux  qui  expliquaient  à  la 
fois  les  paralysies  oculaires,  le  syndrome  de  Brown-Séquard 
et  la  névrite  optique. 

En  somme,  en  analysant  un  certain  nombre  d'observations 
relatives  aux  lésions  syphilitiques  de  la  base  de  l'encéphale 
(lésions  constatées  à  l'autopsie),  on  voit  que  les  paralysies 
oculaires  qui  y  sont  signalées  affectent  bien  rarement  le 
groupement  qui  mérite  le  nom  d'ophtalmoplégie.  De  plus, 
et  c'est  là  le  point  essentiel,  ces  paralysies  oculaires  sont 
presque  toujours  associées  à  autre  chose  ;  ainsi  les  membres 
sont  atteints  de  paralysie,  d'hémiplégie,  de  contracture,  etc., 
ce  qui  prouve  que  la  lésion  basilaire  qui  a  engendré  les  para- 
lysies oculaires  était  située  de  telle  sorte  qu'elle  avait  égale- 
ment compromis  le  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet  à 
travers  le  pédoncule,  la  protubérance  ou  le  bulbe. 
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Néanmoins,  certaines  lésions  de  la  base  de  l'encéphale 
peuvent  susciter  des  paralysies  des  nerfs  oculo-moteurs  sans 
que  ces  paralysies  soient  accompagnées  de  la  moindre  hémi- 
plégie. Telle  est  la  pachyméningite  syphilitique  basilaire. 
Elle  peut  déterminer  des  paralysies  qui  intéressent  plusieurs 
nerfs  crâniens,  y  compris  les  nerfs  oculo-moteurs,  l'hémi- 
plégie peut  faire  totalement  défaut.  On  en  trouverait  des 
exemples  dans  les  observations  de  Sarbo,  de  Popoff,  et  dans 
l'observation  de  pachyméningite  qui  a  fait  l'objet  de  nos 
leçons.  Mais  en  y  regardant  de  près,  on  voit  que  ces  para- 
lysies oculaires  dues  à  une  pachyméningite  basilaire  sont 
bien  loin  d'avoir  les  caractères  de  la  vraie  ophtalmoplégie; 
elles  n'occupent,  du  reste,  qu'un  rang  effacé  à  côté  de  tous 
les  autres  symptômes  qui  sont  prépondérants. 

Tout  autre  est  le  cas  de  notre  malade.  D'abord,  il  s'agit 
chez  lui  d'une  ophtalmoplégie  vraie,  à  la  fois  extérieure  et 
intérieure,  ophtalmoplégie  bilatérale,  telle  qu'on  n'en  trouve- 
rait pas  d'exemple  à  l'actif  des  lésions  syphilitiques  basi- 
laires.  De  plus,  quand  nous  avons  examiné  cet  homme  pour 
la  première  fois,  l'ophlalmoplégie  persistait  depuis  neuf  mois 
sans  aucune  trace  d'hémiplégie,  sans  contracture,  sans  signe 
de  Babinski,  sans  le  moindre  indice  qui  eût  pu  faire  supposer 
une  lésion  du  faisceau  pyramidal.  Ces  considérations  nous 
avaient  déjà  engagé  à  ne  pas  localiser  la  lésion  à  la  base  de 
l'encéphale. 

11  est  d'ailleurs  d'autres  raisons  qui  nous  avaient  fait 
repousser  cette  hypothèse.  Il  suffit,  en  effet,  de  voir  comment 
a  évolué  l'ophtalmoplégie  de  notre  malade.  Elle  a  débuté  par 
la  paralysie  isolée  de  la  paupière  gauche  et  ce  n'est  que  trois 
semaines  plus  tard  que  la  paupière  droite  a  été  paralysée. 
Comment  une  lésion  basilaire,  tumeur  ou  pachyménin- 
gite, aurait-elle  pu  choisir  dans  le  tronc  du  nerf  moteur 
oculaire  gauche  celui  des  filets  nerveux  qui  est  destiné  à  la 
paupière  gauche,  et,  à  supposer  qu'une  telle  sélection  soit 
réalisable1,    comment  admetlre   que  la  lésion  basilaire  ait 


1.  Sauvineau.   Paralysies  des  muscles  de  l'œil.  Encyclopédie  française 
d' Ophtalmoplégie,  1908,  p.  672. 
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encore  choisi,  quelques  semaines  plus  tard,  clans  le  tronc  du 
moteur  oculaire  droit,  celui  des  filets  nerveux  qui  est  destiné 
à  la  paupière  supérieure  droite?  Pareille  sélection,  deux  fois 
répétée,  esl  une  hypothèse  bien  invraisemblable  et  bien  peu 
favorable  à  Tidée  d'une  localisation  basilaire. 

(Juant  à  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien 
constatée  chez  notre  malade,  elle  n'est  nullement  l'indice 
d'une  lésion  basilaire;  elle  est  ici,  comme  chez  un  grand 
nombre  de  syphilitiques,  le  témoin  d'une  réaction  ménin- 
gée dont  le  mécanisme  nous  échappe;  elle  accuse  la  suscep- 
tibilité des  centres  nerveux  pour  la  syphilis  (Widal),  elle 
peut  exister  à  toutes  les  périodes  de  l'infection  syphilitique1; 
on  peut  même  la  déceler  chez  des  syphilitiques  en  l'absence 
de  tout  autre  symptôme1;  mais,  encore  une  fois,  elle  ne 
suffit  pas,  il  s'en  faut,  à  faire  admettre  l'hypothèse  d'une 
lésion  basilaire. 

Pour  les  raisons  que  je  viens  d'énumérer,  et  pour  d'autres 
raisons  que  je  donnerai  plus  loin,  j'éliminai  l'hypothèse  d'une 
lésion  de  la  base  de  l'encéphale  et  j'attribuai  l'ophtal- 
moplégie  de  notre  homme  à  une  lésion  des  noyaux  gris  de 
la  protubérance,  où  se  trouve,  on  le  sait,  l'origine  réelle  des 
nerfs  oculo-moteurs.  Bref,  je  portai  le  diagnostic  de  poli  >en- 
céphalite.  Je  vous  en  donnerai  plus  tard  les  raisons. 

Je  viens  de  prononcer  le  mot  de  polioencéphalite,  et  à  ce 
sujet  une  explication  me  paraît  nécessaire.  Wernicke  a  pro- 
posé de  nommer  polioencéphalite  (roXic;,  gris),  la  lésion  des 
noyaux  gris  bulbo-protubéranliels.  11  en  distingue  deux 
variétés  :  la  polioencéphalite  inférieure  qui  correspond  à  la 
lésion  dos  noyaux  bulbaires,  dont  la  principale  expression 
symptomatique  est  la  paralysie  glosso-lobio-laryngée,  et  la 
polioencéphalite  supérieure  qui  correspond  à  la  lésion  des 
noyaux  protubérantiels  dont  l'expression  symptomatique  est 
l'ophtalmologie.  Ces  deux  variétés  de  polioencéphalite  peu- 
vent évoluer  isolément  ou  simultanément. 


1.  Jeanselme  et  Barbé.  Société  de  Biologie,  1907,  p.  938. 

2.  Sézary.  Gazette  des  Hôpitaux,  26  janvier  1907. 
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Pour  faciliter  la  description  qui  va  suivre,  il  n'est  pas  inu- 
tile de  rappeler  la  disposition  des  noyaux  gris  bulbo-protubé- 
rantiels.  La  situation  respective  de  ces  noyaux  est  claire- 
ment indiquée  sur  la  planche  suivante  due  à  M.  Bonnier. 


III.  Moteur  oculaire  commun  avec  ses  noyaux  multiples.  —  IV.  Pathé- 
tique. —  VI.  Moteur  oculaire  externe.  —  VII.  Facial.  —  VIII.  Noyau  ves- 
tibulaire  de  Deiters.  —  IX.  Glossopharyngien.  —  X.  Pneumogastrique.  — 
V.  Centres  urinaires.  —  XL  Spinal.  —  XII.  Grand  hypoglosse. 


Ainsi  qu'on  le  voit  sur  la  figure  ci-jointe,  la  noyau  dit 
moteur  oculaire  commun  (3e  paire)  est  situé  à  la  partie  su- 
périeure de  la  protubérance,  à  l'angle  supérieur  du  plan- 
cher du  4e  ventricule.  Il  est  formé  lui-même  de  plusieurs 
noyaux  secondaires;  cinq  de  ces  noyaux  animent  séparément 
les  muscles  moteurs  de  l'œil  et  le  releveur  palpébral;  les 
deux  noyaux  les  plus  élevés  animent  séparément  le  sphincter 
de  l'iris  et  le  muscle  ciliaire.  L'indépendance  de  ces  noyaux 
secondaires  fait  comprendre  comment  une  paralysie  d'ori- 
gine nucléaire  peut  atteindre  isolément  le  releveur  palpé- 
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bral,    ou   l'un    des    muscles   oculo-moteurs,    ou    encore  le 
sphincter  de  l'iris  et  le  muscle  ciliaire. 

Le  noyau  du  pathétique  (4e  paire)  est  situé  immédiatement 
au-dessous  de  l'amas  nucléaire  de  la  3°  paire.  Le  noyau  du 
moteur  oculaire  externe  (6e  paire)  est  situé  beaucoup  plus 
bas,  à  l'union  de  la  protubérance  et  du  bulbe  rachidien.  Ces 
noyaux  peuvent  être  atteints  isolément.  Quand  la  polioencc- 
phalite  protubérantielle  atieint  lous  les  noyaux,  l'ophlalmo- 
plégie  est  totale  ;  musculature  extérieure  et  musculature 
intérieure,  tout  est  pris.  Si  les  noyaux  de  la  musculature 
intérieure  sont  respectés,  ce  qui  est  assez  fréquent,  l'ophtal- 
moplégie  n'est  qu'exlérieure.  Si  les  noyaux  qui  sont  l'origine 
des  nerfs  moteurs  oculaires  externes  sont  seuls  indemnes, 
ce  qui  n'est  pas  rare,  le  muscle  droit  externe  attire  le  globe 
oculaire  en  dehors  et  les  yeux  sont  immobilisés  en  strabisme 
externe  comme  chez  notre  malade. 

Munis  de  ces  documents,  il  nous  est  facile  de  suivre  l'évo- 
lution de  rophtalmople'gie  chez  ce  jeune  homme.  L'ophtal- 
moplégie  n'a  pas  élé  complète  d'emblée,  il  s'en  faut.  Ceux  des 
;imas  nucléaires  de  la  3e  paire  qui  animent  les  releveurs  des 
paupières  ont  été  atteints  les  premiers,  Fun  après  l'autre,  à 
quelques  semaines  de  distance.  Puis  les  amas  nucléaires  qui 
animent  la  musculature  intérieure  et  la  musculature  exté- 
rieure de  l'œil  ont  été  pris  à  leur  tour  (3e  et  4°  paires).  Quant 
aux  noyaux  de  la  6e  paire,  ils  n'ont  pas  été  atteints,  ou  du 
moins  ils  n'ont  élé  qu'effleurés,  aussi  les  globes  oculaires  de 
notre  malade  ont-ils  été  immobilisés  en  strabisme  externe. 

Jusqu'ici,  je  n'ai  étudié  que  le  syndrome  ophtalmoplégique. 
Mais  ce  n'est  là  qu'un  des  cotés  de  la  question,  et  nous  avons 
encore  bien  d'autres  symptômes  à  mettre  en  évidence,  car 
chez  notre  homme  la  polioencéphalite  ne  s'est  pas  unique- 
ment cantonnée  aux  noyaux  gris  de  la  protubérance,  elle  a 
également  envahi  plusieurs  noyaux  du  bulbe  rachidien;  elle 
a  été  bulbaire  et  protubérantielle,  et  il  en  est  résulté  un  état 
morbide  dont  nous  étudierons  l'évolution  à  notre  prochaine 
leçon. 


CINQUIÈME   LEÇON 

POLIOENCÉPHALITE  SYPHILITIQUE 
OPHTALIYIOPLÉGIE  TOTALE    ET   BILATÉRALE 
ACCOMPAGNÉE  DE  SYMPTOMES  BULBAIRES 

REMARQUABLES   EFFETS   DES   INJECTIONS   MERCURIELLES 


Messieurs 


La  dernière  leçon  a  été  consacrée  à  la  blépharoplose  et  à 
l'ophtalmoplégie  de  notre  malade.  Nous  avons  vu  que  cette 
ophtalmoplégie  est  bilatérale.  Elle  a  atteint  tous  les  muscles 
oculo-moteurs  moins  le  moteur  oculaire  externe  et  il  en 
résulte  que  les  yeux  sont  fixés  dans  une  immobilité  absolue, 
comme  s'ils  étaient  figés  clans  l'orbite.  Nous  avons  discufé 
les  causes  de  cette  ophtalmoplégie,  nous  avons  émis  l'opi- 
nion qu'elle  n'est  due  ni  au  tabès,  ni  au  diabète,  nous  avons 
également  rejeté  l'hypothèse  d'une  lésion  de  la  base  de  l'en- 
céphale, tumeur  ou  pachyméningite,  et  nous  nous  sommes 
arrêtés  à  l'idée  d'une  polioencéphalite. 

Mais  la  lésion  polioencéphalique  ne  s'est  pas  uniquement 
cantonnée  aux  noyaux  gris  de  la  protubérance,  elle  a  éga- 
lement envahi  plusieurs  des  noyaux  du  bulbe  rachidien,  elle 
a  été  protubérantielle  et  bulbaire,  et  elle  a  créé  un  processus 
morbide  fort  complexe  que  nous  allons  étudier  aujourd'hui. 

Avant  l'entrée  en  scène  des  paralysies  oculaires,  il  était 
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survenu  une  polyurie  et  une  polydipsie  fort  intenses,  ce  qui 
permet  de  supposer  que  le  noyau  bulbaire  qui  préside  à 
l'urination  avait  été  atteint  avant  les  noyaux  protubérantiels 
qui,  eux,  président  aux  mouvements  des  yeux.  C'est  vers  la  fin 
de  décembre  1906  que,  soudainement,  sans  cause  apparente, 
s'était  déclarée  la  polydipsie.  La  soif  était  inextinguible  ;  le 
malade  buvait  par  vingt-quatre  heures  12  à  15  litres  de 
liquide,  et  il  urinait  en  proportion.  Il  dormait  mal,  il  se 
réveillait  pour  boire  et  pour  uriner.  C'était  une  polyurie 
simple,  sans  glycosurie,  ni  phosphaturic,  ni  azoturie. 

Yers  la  môme  époque  était  survenue  une  dysphagie  des 
plus  pénibles,  la  déglutition  était  si  douloureuse  que  le 
palient  ne  se  nourrissait  que  de  soupes  et  de  lait.  Il  consulta 
alors  M.  Lermoyez,  qui  découvrit  sur  le  pilier  droit  du  voile 
du  palais  une  gomme  syphilitique  ulcérée.  Le  traitement 
mercuriel  fut  prescrit,  et,  pendant  trois  semaines,  on  pra- 
tiqua tous  les  huit  jours  une  injection  d'huile  grise.  Les 
douleurs  cédèrent  au  traitement  et  l'ulcération  fut  guérie. 

Mais  polydipsie  et  polyurie  persistèrent,  et  il  s'y  joignit 
une  céphalée  des  plus  pénibles  avec  perte  des  forces, 
insomnie,  anorexie  et  amaigrissement.  Le  malade  enlra  à 
l'hôpital  Saint-Louis  dans  le  service  de  M.  Balzer,  qui  fit 
pratiquer  de  nouvelles  injections  d'huile  grise. 

Néanmoins,  la  situation  s'aggravait,  et  le  palient,  en  proie 
à  de  cruelles  douleurs  de  tête,  fut  reçu  au  mois  de  mai  1907 
dans  le  service  de  M.  Caussade.  C'est  à  ce  moment  qu'appa- 
rut Y  épisode  oculaire  dont  il  a  été  question  à  la  précédente 
leçon.  On  prescrivit  de  nouveau  le  traitement  mercuriel  et 
on  eut  recours  aux  injections  de  benzoate  d'hydrargyre. 

Mais  en  dépit  de  la  médication,  tous  les  symptômes  persis- 
tèrent, et  vers  la  fin  du  mois  de  juin,  survint  un  épisode 
palato-pharyngé  qui  témoignait  de  l'envahissement  des 
noyaux  bulbaires  du  facial  et  du  glosso-pharyngien. 

A  ce  moment,  le  voile  du  palais  se  paralyse,  il  est  flasque 
et  tombant,  surtout  du  côté  gauche;  la  voix  devient  nasil- 
larde, et,  au  moment  de  la  déglutition,  des  liquides  et  des 
parcelles  alimentaires  remontent  dans  le  nez  parce  que  les 
pharyngostaphylins,  muscles   des   piliers   postérieurs,  sont 
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presque  paralysés  et  n'oblitèrent  qu'incomplètement  l'ori- 
fice postérieur  des  fosses  nasales. 

De  plus,  le  bol  alimentaire  chemine  mal  ;  il  s'arrête  en 
partie  dans  le  pharynx  à  cause  de  la  paralysie  des  muscles 
constricteurs,  et  il  y  détermine  une  sensation  de  strangula- 
tion des  plus  pénibles.  Bientôt  la  dysphagie  est  telle  qu'on 
est  obligé  de  recourir  à  la  sonde  œsophagienne  pour  ali- 
menter le  malade. 

Cet  état  se  complique  de  tendance  à  la  syncope,  de 
vertiges,  de  vomissements,  autant  de  symplômes  qui  peu- 
vent faire  supposer  que  le  noyau  de  Deiters  est  compromis. 
Le  malade  ne  quitte  plus  le  lit;  il  est  si  affaibli  qu'il  peut  à 
peine  redresser  la  tête;  l'alimentation  se  fait  à  la  sonde,  la 
parésie  des  sphincters  détermine  l'incontinence  de  l'urine  et 
des  matières;  l'amaigrissement  est  considérable,  le  pronostic 
devient  des  plus  graves.  On  pratique  toutes  les  semaines  une 
injection  de  calomel. 

Cependant,  vers  le  25  juillet,  on  constate  un  temps 
d'arrêt  dans  l'évolution  du  mal;  l'amélioration  se  dessine, 
les  vertiges,  les  vomissements  et  la  céphalée  sont  moindres; 
la  déglutition  se  fait  un  peu  plus  facilement  et  l'on  n'a  plus 
besoin  de  recourir  à  la  sonde  œsophagienne,  les  forces 
reviennent  peu  à  peu,  mais  la  blépharoptose,  l'ophtalmo- 
plégie  et  la  polyurie  persistent  sans  aucune  modification. 

Dans  le  courant  du  mois  d'août,  se  sentant  mieux,  le 
malade  demande  à  quitter  l'hôpital,  et  néanmoins  pendant 
six  semaines,  en  août  et  septembre,  on  lui  fait  une  vingtaine 
d'injections  mercurielles. 

Enfin,  le  10  novembre,  M.  Caussade  nous  envoie  cet 
homme  à  l'Hôtel-Dieu,  et  nous  constatons  l'état  suivant  : 
les  paupières  sont  tombantes  et  recouvrent  en  grande  partie 
le  globe  de  l'œil,  l'ophtalmoplégie  n'est  en  rien  améliorée, 
la  soif  est  toujours  très  vive,  les  urines  atteignent  6  à 
7  litres  par  vingt-quatre  heures;  la  paralysie  palato-pha- 
ryngée  est  loin  d'avoir  disparu,  la  partie  gauche  du  voile  du 
palais  est  abaissée,  la  voix  est  nasillarde,  le  bol  alimentaire 
traverse  péniblement  le  pharynx,  et,  par  moments,  liquides 
et  aliments  reviennent  par  le  nez. 
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Ce  n'est  pas  tout.  En  poursuivant  l'examen  du  malade,  je 
constate  les  signes  d'une  paralysie  glosso-labiée.  La  langue, 
tirée  hors  de  la  bouche,  se  dévie  très  fortement  à  droite,  et  sa 
moitié  droite  est  plissée,  amincie  et  notablement  atrophiée 
(lésion  du  noyau  de  l'hypoglosse).  La  commissure  labiale  est 
déviée  à  gauche,  surtout  quand  cet  homme  sourit  ou  montre 
ses  dents;  il  ne  peut  souffler  une  bougie,  il  est  incapable  de 
siffler,  lui  qui  sifflait  fort  bien. 

Enfin,  l'examen  complet  du  malade  me  révèle  une  légère 
atrophie  du  muscle  sterno-cléido-mastoïdien  droit  et  une 
forte  atrophie  du  faisceau  supérieur  du  muscle  trapèze  du 
même  côté  (lésion  du  noyau  du  spinal).  L'épaule  droite  a 
perdu  son  relief  et  sa  consistance,  elle  est  aplatie.  L'explo- 
ration des  muscles,  faite  par  M.  Lacaille,  révèle  une  diminu- 
tion des  contractions  dues  aux  excitations  galvaniques  (sans 
variation  de  la  formule  ni  secousse  torpide). 

Tel  était  l'état  du  malade  à  son  entrée  dans  notre  ser- 
vice; ce  n'était  pas  brillant,  il  s'en  faut,  et  nous  n'étions 
pas  autrement  rassurés  sur  l'évolution  ultérieure  du  mal 
Pour  toutes  les  raisons  que  j'ai  développées  au  cours  de 
celle  étude,  je  m'étais  arrêté,  je  le  répète,  au  diagnostic  de 
polioencéphalile  bulbo-protubérantielle,  et  j'avais  écarté  le 
diagnostic  de  lésions  basilaires  parce  que  les  lésions  basi- 
laires  ne  sont  pas  capables  de  provoquer  le  syndrome  que 
nous  venons  d'analyser. 

Je  résume  ce  syndrome  en  quelques  mots  : 

a)  Polyurie  et  polydipsie  intenses; 

b)  Blépharoptose  et  ophlalmoplégie  bilatérales; 

c)  Paralysie  glosso-labio-palato-pharyngée,  avec  hémi- 
atrophie droite  de  la  langue; 

d)  Atrophie  du  faisceau  supérieur  du  muscle  trapèze 
droit  ; 

e)  Troubles  rappelant  le  syndrome  de  Deiters. 

Les  noyaux  bulbo-protubérantiels  qui  ont  été  compromis 
ou  effleurés  sont  les  suivants  :  noyau  de  la  sécrétion  urinaire, 
noyau  de  Deiters,  noyaux  des  nerfs  oculo-moteurs,  noyaux 
des  nerfs  facial,  hypoglosse  glosso-pharyngien  et  spinal. 

Laissez-moi  vous  rappeler  en  quelques  mots  quelles  sont 
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les  lésions  de  noyaux  gris  bulbo-protubérantiels  dans  la  po- 
lioencéphalite.  D'après  les  examens  histologiques  de  Goweis, 
Buzzard,  Weslphal,  Marie,  etc.,  les  noyaux  gris  sont  dimi- 
nués de  volume;  les  cellules  nerveuses  qui  les  composent 
ont  en  partie  disparu  et  celles  qui  persistent  sont  atrophiées 
et  ont  perdu  leurs  prolongements.  Les  nerfs  auxquels  ces 
noyaux  donnent  naissance  sont  atrophiés,  et  parfois  les  mus- 
cles correspondants  (langue,  trapèze)  dégénèrent  et  s'atro- 
phient. 

Nous  voilà  bien  édifiés,  je  pense,  sur  l'ophtalmoplégie  et 
autres  symptômes  qu'a  présentés  notre  malade  et  sur  la 
polioencéphalite  qui  leur  ont  donné  naissance. 

Mais  il  ne  suffisait  pas  de  faire  un  diagnostic,  il  fallait 
aussi  faire  un  pronostic,  car  la  polioencéphalite  n'est  pas,  il 
s'en  faut,  exempte  de  dangers  et  de  complications.  Notre 
malade  allait  il,  comme  tant  d'autres,  évoluer  vers  le  labes; 
était-il  sous  le  coup  de  nouvelles  amyotrophies  ou  d'atrophie 
musculaire  progressive;  n'avait-il  pas  à  redouter  un  retour 
offensif  et  terrible  de  paralysie  glosso-labio-laryngée?  Autant 
de  questions  que  nous  avions  à  examiner. 

Premièrement,  notre  homme  était-il  menacé d' amy atrophie 
progressive  ?  On  sait  que  la  polioencéphalite  est  parfois 
associée  à  \&poliomyélile,  dénomination  donnée  par  Kusmaul 
à  la  lésion  des  noyaux  gris  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  épinière,  lésion  dont  l'expression  clinique  est  l'atro- 
phie musculaire  avec  ses  types  divers  :  atrophies  musculaires 
disséminées,  atrophie  musculaire  progressive  (type  Duchenne- 
Aran)  atrophie  scapulo-humérale  (type  Yulpian),  etc. 

Tantôt  la  polioencéphalite  protubérantielle  avec  ses  para- 
lysies oculaires  se  montre  la  première,  et  la  poliomyélite 
avec  ses  atrophies  musculaires  vient  plus  tard,  à  la  façon 
d'une  lésion  descendante.  Tantôt,  c'est  la  poliomyélite  qui 
commence  et  la  polioencéphalite  lui  fait  suite  à  la  façon 
d'une  lésion  ascendante. 

Quand  le  début  se  fait  par  ophtalmoplégie  (polioencépha- 
lite protubérantielle),  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent, 
l'attention  du  malade  est  attirée  par  la  chute  de  la  paupière, 
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par  du  strabisme,  etc.,  et,  à  la  longue,  les  paralysies  oculaires 
aboutissent  à  l'ophtalmoplégie  *.  Cette  première  étape  a  une 
évolution  qui  peut  varier  de  quelques  mois  à  plusieurs 
années.  Après  un  temps  d'arrêt  parfois  très  long,  l'affection 
reprend  sa  marche  progressive  et  gagne  la  colonne  grise 
antérieure  delà  moelle  épinière  (poliomyélite).  Les  atrophies 
musculaires  apparaissent  alors  à  la  main,  au  bras,  à  l'épaule, 
à  la  jambe,  d'un  seul  côté  ou  des  deux  côtés  à  la  fois,  suivant 
des  modes  divers. 

Quand  le  début  se  fait  par  amyotrophie  (poliomyélite), 
l'atrophie  musculaire  affecte  différents  types  :  tantôt  elle 
débute  par  les  éminences  thénar  et  hypothénar  et  elle 
s'étend  progressivement  comme  dans  le  iype  Duchenne- 
Aran,  tantôt  elle  envahit  les  muscles  des  membres  inférieurs 
ou  les  muscles  d'autres  régions.  Au  bout  d'un  an,  un  an  et 
demi,  la  poliomyélite  se  complique  de  polioencéphalite 
(Guinon  et  Parmentier). 

Rien  de  semblable  n'existait  chez  notre  malade.  Cepen- 
dant, nous  avions  constaté  chez  lui  une  hémiatrophie  droite 
de  la  langue  et  une  atrophie  du  faisceau  supérieur  du  muscle 
trapèze  droit,  atrophies  d'origine  bulbaire  consécutives  aux 
altérations  de  noyaux  de  l'hypoglosse  et  du  spinal,  mais  les 
noyaux  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  étaient  respectés, 
en  un  mot,  la  polioencéphalite  n'était  pas  ici  compliquée  de 
poliomyélite.  Toutefois,  nul  ne  pouvait  savoir  si  la  moelle 
resterait  indemne,  car  on  connaît  des  cas  où  la  poliomyélite 
n'est  apparue  que  longtemps  après  la  polioencéphalite. 

Notre  malade  était-il  menacé  de  tabès?  L'association  du 
tabès  et  de  l'ophtalmoplégie  (myélite  des  cordons  postérieurs 
de  la  moelle  et  polioencéphalite) 2  a  été  assez  souvent  signalée. 
Tantôt  ce  sont  les  symptômes  tabétiques  qui  ouvrent  la  scène, 
et  les  paralysies  oculaires  viennent  plus  tard  (Parinaud, 
Despagnet,  Buzzard),  tantôt  c'est  l'ophtalmoplégie  qui  com- 


1.  Guinon  et  Parmentier.  De  l'ophtalmoplégie  externe  combinée  à  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée  et  à  l'atropie  musculaire  progressive. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé trière,  1890  et  1891. 

2.  Sauvineau.  Pathogénie  et  diagnostic  des  ophtalinoplégies.  Thèse  de 
Paris,  1892. 
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mence  et  les  symptômes  tabétiques  apparaissent  ensuite 
(Sauvineau,  Bernardt). 

Ces  deux  épisodes  peuvent  être  séparés  l'un  de  l'autre  par 
des  mois  et  même  par  des  années.  Or,  rien  ne  permettait 
d'admettre  pareille  complication  chez  notre  malade  ; 
l'examen  le  plus  attentif,  nous  l'avons  déjà  dit,  ne  nous  avait 
permis  de  découvrir  chez  lui  aucun  signe,  aucun  stigmate  de 
tabès.  Cette  complication  tabétique  est-elle  à  redouter  pour 
l'avenir?  Espérons  que  non,  mais  c'est  une  question  à  laquelle 
il  n'est  pas  possible  pour  le  moment  de  répondre  d'une  façon 
certaine. 

Reste  encore,  au  point  de  vue  du  pronostic,  une  discus- 
sion intéressante.  Chez  certains  sujets,  l'ophtalmoplégie 
(polioencéphalite  protubérantielle)  se  complique  de  para- 
lysie glosso-labio-laryngée  (polioencéphalite  bulbaire),  ce  qui 
est  d'une  excessive  gravité.  L'ophtalmoplégie  s'installe 
d'abord;  elle  met  plusieurs  mois,  un  an,  et  même  davan- 
tage à  se  compléter,  puis  survient  un  temps  d'arrêt  qui 
peut  durer  des  années  (Guinon  et  Parmentier),  et  enfin 
apparaît  la  phase  bulbaire  avec  son  cortège  de  symptômes  : 
paralysies  de  voile  du  palais  et  de  la  langue,  dysphagie, 
troubles  de  la  parole,  complications  cardiaques,  menaces 
d'asphyxie  et  de  syncope.  La  durée  de  cette  phase  bulbaire 
ne  dépasse  généralement  pas  une  année  et  la  mort  en  est  la 
conséquence  habituelle. 

Eh  bien,  chez  notre  malade,  le  bulbe  a  été  atteint,  c'est 
indéniable.  En  effet,  presque  en  même  temps  que  l'ophtal- 
moplégie  sont  survenus  des  symptômes  bulbaires  tels  que  : 
polyurie,  paralysie  du  voile  du  palais,  rejet  des  boissons  et 
des  aliments  par  le  nez,  paralysie  du  pharynx  avec  arrêt  du 
bol  alimentaire,  paralysie  de  la  langue  et  des  lèvres,  hémi- 
atrophie linguale,  atrophie  du  faisceau  supérieur  du  trapèze. 
Tout  cela  est  imputable  à  la  polioencéphalite  bulbaire.  Mais, 
heureusement,  cette  lésion  n'a  pas  abouti  à  la  paralysie 
classique  glosso-labio-laryngée,  les  symptômes  bulbaires  se 
sont  arrêtés  à  temps  et  le  noyau  du  pneumogastrique  est 
resté  indemne,  ou  peu  s'en  faut. 

Peut-être  cette  circonstance  favorable  est-elle  due  à  l'efti- 
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cacité  du  traitement  antisyphilitique;  peut-être  aussi  est-elle 
due  à  la  variété  de  polioencéphalite  qui,  chez  cet  homme,  a 
évolué  un  peu  à  la  façon  de  certaines  poliomyélites  qui 
rétrocèdent  en  partie  après  avoir  été  assez  étendues  à  leur 
début. 

Discutons  cette  question  de  pathogénie,  car  elle  a  une 
grande  importance  au  point  de  vue  thérapeutique.  La  poli- 
encéphalite  de  notre  malade  est-elle  de  nature  syphilitique? 
Que  cet  homme  soit  syphilitique,  c'est  certain.  11  a  eu,  il  y  a 
six  ans,  un  chancre  infectant  suivi  d'accidents  secondaires, 
et,  plus  tard,  à  l'époque  où  allait  apparaître  son  ophtalmo- 
plégie,il  a  eu,  au  voile  du  palais,  une  ulcération  syphilitique 
tertiaire  constatée  et  traitée  avec  succès  par  M.  Lermoyez. 

Mais  de  ce  que  cet  homme  était  sous  le  coup  d'accidents 
syphilitiques  au  moment  où  sont  survenus  les  premiers 
symptômes  de  sa  polioencéphalite  (ptosis,  paralysies  ocu- 
laires, polyurie),  cela  ne  suffit  pas  pour  affirmer  que  la  lésion 
bulbo-protubérantielle  fût  de  nature  syphilitique.  On  pour- 
rait se  demander,  à  la  rigueur,  s'il  n'y  a  pas  eu  là  simple 
coïncidence.  Mais  en  considérant  les  résultats  vraiment 
remarquables  qui  ont  été  obtenus  par  la  médication  anti- 
syphilitique, on  arrive  à  la  conviction  (c'est  du  moins  mon 
opinion)  qu'il  s'agissait  bien  ici  d'une  lésion  de  nature 
syphilitique. 

En  effet,  pour  qui  veut  bien  se  rappeler  la  marche  habi- 
tuelle et  pour  ainsi  dire  fatale  de  la  banale  paralysie  glosso- 
labio-laryngée,  telle  qu'on  la  décrit  dans  les  ouvrages  clas- 
siques, il  y  a  lieu  d'être  un  peu  surpris  qu'à  un  moment 
donné  la  lésion  bulbo-protubérantielle  de  notre  homme  se 
soit  arrêtée  et  ait  rétrocédé  d'une  façon  aussi  saisissante,  et 
il  paraît  logique  de  mettre  ce  beau  résultat  sur  le  compte  du 
traitement. 

Il  est  vrai  que,  pendant  les  sept  premiers  mois  de  la  mala- 
die, de  fin  décembre  1906  à  juillet  \  907,  le  traitement  mercu- 
riel  n'eut  aucun  succès.  On  pratiqua  à  diverses  reprises  des 
injections  d'huile  grise,  des  injections  de  calomel  et  de 
benzoate  de  mercure,  et,  malgré  cette  médication  largement 
employée,  le  mal  continua  son  évolution  progressive  sans 

Dieulafoy.  —  Clin.  VI.  6 
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la  moindre  amélioration.  Il  fut  même  un  moment  où  la 
partie  semblait  perdue,  et  le  malade,  cachectisé  et  confine 
au  lit,  paraissait  être  à  la  veille  des  grands  accidents  bul- 
baires. 

Néanmoins,  la  médication  mercurielle  fut  continuée  par 
M.  Caussade.  On  pratiqua  de  nouvelles  injections  de  calo- 
mel,  et,  vers  la  fin  de  juillet,  on  put  constater  l'améliora- 
tion de  quelques  symptômes  :  la  céphalée  diminuait,  la 
dysphagie  était  moindre,  les  vomissements  étaient  moins 
fréquents  et  les  forces  revenaient  peu  à  peu.  Bientôt,  le 
malade  put  quitter  son  lit,  et,  le  23  août,  se  sentant  mieux, 
il  demanda  à  quitler  l'hôpital. 

Pendant  les  mois  de  septembre  et  octobre,  on  fit  vingt 
frictions  mercurielles;  l'état  général  s'améliora  si  bien  que 
le  poids  monta  de  42  kilogrammes  à  56  kilogrammes;  mais 
l'amélioration  du  syndrome  bulbo-protubérantiel  ne  suivit 
pas,  il  s'en  faut,  la  même  progression. 

Quand  le  malade  nous  arriva  à  FIIôtel-Dieu,  en  novem- 
bre 1907,  la  situation  était  médiocre  et  la  plupart  des 
symptômes  subsistaient  encore  ou  étaient  peu  atténués.  La 
blépharoptose  et  l'ophtalmoplégie  persistaient  sans  aucune 
modification,  la  soif  était  toujours  très  vive  et  les  urines 
atteignaient  5  à  6  litres  par  vingt-quatre  heures  ;  la  céphalée 
reparaissait  par  instants,  la  paralysie  palatopharyngée  était 
loin  d'avoir  disparu,  les  boissons  revenaient  fréquemment 
parle  nez,  les  aliments  ne  pouvaient  être  avalés  qu'au  prix 
de  grandes  précautions,  ils  cheminaient  mal  dans  le  pharynx 
et  ils  provoquaient  une  sensation  de  constriction  des  plus 
pénibles.  La  langue  était  atrophiée  et  fortement  déviée  à 
droite,  la  commissure  labiale  gauche  était  attirée  en  dehors, 
le  faisceau  supérieur  du  muscle  trapèze  était  atrophié;  bref, 
rien  ne  permettait  encore  d'espérer  la  guérison  de  la  polio- 
encéphalite  et  lien  ne  nous  autorisait  à  n'avoir  pas  la  crainte 
d'un  retour  offensif. 

Convaincu  de  la  nature  syphilitique  de  la  lésion,  je  pres- 
crivis comme  mes  collègues  le  traitement  mercuriel  et  je  fis 
pratiquer,  avec  de  courtes  interruptions,  quarante-sept  injec- 
tions de  un  centigramme  et  demi  à  deux  centigrammes  de 
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biiodure  d'hydrargyre.  Bientôt,  nous  eûmes  la  satisfaction 
de  constater  une  amélioration  réelle.  Dans  les  premiers  jours 
de  décembre,  l'ophtalmoplégie,  jusque-là  si  tenace,  com- 
mença à  céder,  et  les  yeux,  qui  depuis  dix  mois  étaient 
comme  figés  dans  l'orbite,  ébauchaient  maintenant  quelques 
mouvements.  Les  paupières  commençaient  à  se  relever,  et  le 
malade  nous  faisait  remarquer  que,  pour  voir  les  becs  de 
gaz  qui  sont  au  milieu  de  la  salle,  il  n'avait  plus  besoin  de 
renverser  la  tête  en  arrière.  La  céphalée  avait  disparu.  La 
déglutition  devenait  plus  facile.  La  soif  était  moins  vive  et 
la  quantité  des  urines  était  descendue  à  quatre  litres  par 
vingt-quatre  heures. 

Dans  le  courant  de  janvier  1908,  quand  je  présentai  le 
malade  à  l'amphithéâtre,  lors  de  mes  leçons  sur  ce  cas  de 
polioencéphalite,  l'amélioration  était  étonnante,  et  ceux  de 
nos  auditeurs  qui  n'avaient  pas  revu  cet  homme  depuis 
quelques  semaines  éprouvaient  l'agréable  surprise  que  nous 
réserve  parfois  le  traitement  mercuriel.  La  paralysie  du  voile 
du  palais  et  du  pharynx  avait  disparu,  la  voix  n'était  plus 
nasonnée,  la  déglutition  était  normale  et  le  malade  man- 
geait de  fort  bon  appétit  ;  il  pouvait  souffler  et  siffler  facile- 
ment, car  les  lèvres  n'étaient  plus  paralysées,  la  langue 
n'était  plus  déviée,  les  paupières  se  relevaient  presque  com- 
plètement et  l'ophtalmoplégie  avait  diminué  dans  de  fortes 
proportions. 

Quand  cet  homme  quitta  notre  service,  je  lui  conseillai  de 
ne  pas  interrompre  complètement  le  traitement  mercuriel, 
et  il  eut  encore  six  injections  d'huile  grise  qui  furent  faites 
dans  le  service  de  M.  Caussade. 

A  la  date  du  11  novembre  1908,  nous  revoyons  le  ma- 
lade, et  on  peut  dire  que  sa  polioencéphalite  syphilitique 
est  guérie,  ou  peu  s'en  faut.  La  polyurie  et  la  polydipsie  qui 
avaient  éclaté  avec  intensité  à  titre  de  symptôme  initial  sont 
aujourd'hui  réduites  à  de  faibles  proportions.  Chose  tout  à 
lait  remarquable,  les  atropines  musculaires  ont  complè- 
tement disparu.  Il  n'y  a  plus  d'hémiatrophie  linguale.  La 
moitié  droite  de  la  langue,  qui  était  plissée  et  amincie,  a 
maintenant  repris  son  apparence  et  sa  consistance  normales. 
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Il  n'y  a  plus  d'atrophie  de  la  portion  supérieure  du  trapèze. 
La  partie  de  l'épaule  droite,  qui  était  aplatie  et  comme  dé- 
charnée, a  retrouvé  sa  forme  et  son  relief;  la  contractilité 
musculaire  est  égale  des  deux  côtés.  L'électrothérapie  n'a 
été  pour  rien  dans  ce  beau  résultat,  car  on  n'en  a  pas  fait 
usage  ;  tout  l'honneur  revient  au  traitement  mercuriel.  La 
disparition  des  atrophies  musculaires  a  été  pour  moi  un 
agréable  sujet  d'étonnement. 

Les  photographies  ci-après  faites  par  l'un  de  mes  chefs 
de  clinique,  M.  Crouzon,  donnent  une  idée  de  l'attitude  et  de 
la  physionomie  de  notre  homme,  pendant  sa  maladie  et  après 
sa  guérison. 

Sur  la  première  photographie,  on  voit,  même  à  travers  les 
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vêtements,  que  l'épaule  droite  est  moins  saillante  que 
l'épaule  gauche,  ce  qui  vient  de  l'atrophie  du  muscle  tra- 
pèze; la  tête  est  un  peu  renversée  en  arrière.  Les  paupières 
sont  tombantes  et  couvrent  en  partie  le  globe  oculaire.  Les 
yeux  sont  immobilisés  et  déviés  en  strabisme  externe.  La 
langue  tirée  hors  de  la  bouche  est  très  fortement  déviée  à 
droite;  il  est  même  rare  de  voir  une  déviation  de  la  langue 
aussi  accentuée. 

Sur  la  deuxième  photographie  on  voit  que  la  tête  a  repris 


son  attitude  normale.  L'épaule  droite  a  maintenant  le  même 
relief  et  la  même  conformation  que  l'épaule  gauche.  Les 
paupières  ne  sont  plus  tombantes  et  les  globes  oculaires 
sont  découverts.  La  langue  n'a  plus  la  moindre  déviation; 
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la  paralysie  et  l'atrophie  linguales  ont  totalement  disparu. 
Les  yeux  se  meuvent  facilement  dans  toutes  les  directions. 
Le  strabisme  de  l'œil  droit  a  complètement  disparu;  on  peut 
s'en  convaincre  en  comparant  cette  photographie  à  la  pho- 
tographie précédente  où  Ton  voit  le  globe  oculaire  droit  tout 
à  fait  dévié  en  dehors.  Quant  à  l'œil  gauche,  s'il  conserve 
encore  quelque  apparence  de  strabisme,  cela  provient  en 
partie  de  la  taie  qui  couvre  une  partie  de  la  cornée. 

En  résumé,  ce  qui  ressort  de  celle  observation,  cVst  que  la 
polioencéphalite  de  notre  malade  a  été  enrayée  à  un  moment 
où  la  situation  paraissait  désespérée  et  elle  a  marché  vers  la 
guérison  sous  l'influence  du  traitement  mercuriel.  C'est  du 
moins  la  conclusion  thérapeutique  à  laquelle  nous  arrivons 
par  l'examen  des  faits.  Je  sais  bien  que  pareille  conclusion 
est  un  peu  en  désaccord  avec  ce  que  nous  savons  sur  l'ineffi- 
cacité presque  constante  du  traitement  spécifique  dans  cer- 
taines affections  syphilitiques  des  centres  nerveux  et,  à  ce 
sujet,  il  me  suffit  de  rappeler  ce  que  chacun  de  nous  a 
observé  : 

Quand  la  syphilis  revêt  aux  centres  nerveux  la  forme  de 
gommes  ou  de  lésions  scléro-gommeuses,  les  résultats  de  la 
médication  spécifique  sont  souvent  merveilleux.  Que  de 
gens,  en  effet,  à  la  suite  de  lésions  scléro-gommeuses  de  la 
région  rolandique,  ont  été  frappés  d'épilepsie  jacksonienne, 
de  monoplégie,  d'hémiplégie,  de  contractures,  etc.,  et  ont 
été  guéris  par  le  traitement  spécifique  !  Que  de  gens,  à  la 
suite  de  lésions  scléro-gommeuses  de  la  région  basilaire,  ont 
été  atteints  de  vomissements,  de  paralysie  de  nerfs  oculo- 
moteurs  ou  autres  nerfs  crâniens,  de  paralysie  des  membres 
avec  ou  sans  contracture,  etc.,  et  ont  été  guéris  par  Je  traite- 
ment spécifique!  J'ai  eu  dans  mon  service  une  femme  chez 
laquelle  j'ai  fait  le  diagnostic  de  pachyméningite  syphili- 
tique de  la  base  de  l'encéphale;  depuis  cinq  ans,  cette  femme 
était  en  proie  à  la  terrible  céphalée,  aux  grandes  attaques 
d'épilepsie,  aux  vertiges,  à  la  latéropulsion  avec  tendance  à 
tomber  du  côté  droit,  à  des  troubles  visuels  intenses  dus  à 
la  stase  papillaire  et  à  l'œdème  des  papilles,  à  des  paraly- 
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sies  oculaires,  à  l'hémiplégie  faciale.  Je  l'ai  soumise  à  un 
traitement  intense  et  prolongé  par  injections  de  biodure 
d'hydrargyre,  et  elle  est  aujourd'hui  en  pleine  guérison.  C'est 
à  la  pachyméningite  de  cette  femme  que  sont  consacrées  les 
deux  premières  leçons  de  ce  volume. 

Tels  sont  les  succès  que  l'on  obtient  assez  souvent ,  quand 
les  lésions,  je  le  répète,  revêtent  la  forme  gommeuse  ou  scléro- 
gommeuse.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  quand  d'autres 
lésions  des  centres  nerveux,  ayant,  elles  aussi,  la  syphilis  à 
leur  origine,  affectent  les  types  anatomiques  de  la  paralysie 
générale  et  du  tabès.  Nous  savons,  en  effet,  combien  la 
paralysie  générale  résiste  au  traitement  spécifique  le  mieux 
conduit.  Nous  savons  également  combien  le  traitement 
spécifique  le  mieux  combiné  a  peu  de  prise  sur  le  tabès. 

Aussi,  il  y  a  lieu  d'être  un  peu  étonné  que  le  traitement 
mercuriel  ait  eu  autant  d'efficacité  sur  des  lésions  de  polio- 
encéphalile.  Mais  il  n'y  a  qu'à  s'incliner  devant  les  faits 
sans  se  préoccuper  outre  mesure  de  la  morphologie  de  la 
lésion.  Peut-être  les  cellules  nerveuses  sont-elles  directe- 
ment influencées  par  les  toxines  syphilitiques.  Peut-être, 
étant  donné  le  mode  d'irrigation  de  la  protubérance  et  du 
bulbe,  les  cellules  nerveuses  subissent-elles  le  contre-coup 
d'artériolites  syphilitiques  à  tendance  oblitérante. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  que  la  polioencéphalite  de  notre 
malade  est  apparue  six  ans  après  le  chancre,  à  un  moment 
où  la  syphilis  était  chez  lui  en  pleine  évolution;  elle  est 
apparue,  un  peu  comme  apparaissent  la  paralysie  générale 
et  le  tabès.  Et  puisqu'on  admet,  avec  raison,  l'origine  syphi- 
litique ou  parasyphilitique  (Fournier)  de  la  paralysie  géné- 
rale et  du  tabès,  pourquoi  ne  pas  admettre  l'origine  syphi- 
litique de  certaines  polioencéphalites? 

J'ai  pour  ma  part  la  conviction  que,  sans  un  traitement 
mercuriel  intense  et  prolongé,  la  poliencéphalite  de  cet 
homme  se  fût  terminée  par  la  mort.  J'ai  la  conviction  qu'ici, 
comme  dans  bien  d'autres  cas  de  syphilis  qui  nous  réservent 
des  surprises,  la  guérison  a  été  due  au  traitement  spé- 
cifique. 

En  fait  de  syphilis,  il  faut  s'attendre  à  tous  les  étonne- 
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ments.  J'aime  à  citer  le  cas  d'une  de  mes  malades  de  l'Hôtel- 
Dieu  qui  était  venue  se  faire  soigner  d'une  névralgie  trifa- 
ciale  des  plus  douloureuses.  Cette  femme  était  aveugle,  elle 
distinguait  à  peine  le  jour  de  la  nuit.  Les  oculistes,  qui  sur 
ma  demande  l'avaient  examinée,  m'avaient  remis  une  note 
dans  laquelle  ils  déclaraient  «  que  la  névrite  optique  de  cette 
paume  femme  était  irrémédiable  ».  Celle  femme  étant  syphi- 
litique, je  supposai  que  sa  névralgie  faciale  était  d'origine 
spécifique.  J'inslituai  donc  un  traitement  intense  par  injec- 
tions de  biiodure  d'hydrargyre.  Les  douleurs  névralgiques 
de  la  face  se  calmèrent  et  finirent  par  disparaître,  ce  qui  fut 
une  joie  pour  la  patiente.  Mais  sa  joie  fut  encore  plus  grande 
quand  elle  m'annonça  qu'elle  commençait  à  y  voir.  Et,  en 
effet,  la  vue  revint  peu  à  peu,  si  bien  qu'au  bout  de  quel- 
ques mois  elle  était  redevenue  normale  :  cette  femme  lisait, 
elle  pouvait  enfiler  ses  aiguilles  et  se  livrer  à  des  travaux  de 
couture.  Ce  qui  prouve,  qu'en  fait  de  syphilis,  il  faut  y 
regarder  à  deux  fois  avant  de  déclarer  qu'une  lésion  est  irré- 
médiable. 

Peut-être  la  pathogénie  de  certaines  polioencéphalites  est- 
elle  sujette  à  revision,  la  syphilis  acquise  ou  héréditaire 
n'étant  pas  toujours  très  facile  à  dépister.  Peut-êlre  la 
pathogénie  de  la  paralysie  glosso-labiolaryngée,  maladie 
progressive  et  mortelle,  est-elle  parfois  de  nature  syphili- 
que,  et  accessible  elle  aussi  au  traitement  spécifique. 

Notre  cas  de  polioencéphalite  syphilitique  guérie  par  le 
traitement  spécifique  n'est  pas  unique.  M.  Àchard  a  publié 
l'observation  d'une  femme  qui  avait  une  syphilis  viscérale 
(foie  et  reins)  et  une  ophtalmoplégie  externe,  partielle,  bila- 
térale et  symétrique 4.  La  paralysie  avait  atteint  des  deux 
côtés  le  releveur  de  la  paupière  supérieure,  le  droit  interne 
et,  à  des  degrés  moindres,  les  droits  supérieur  et  inférieur, 
le  petit  et  grand  oblique,  M.  Achard  fit  le  diagnostic  de 
polioencéphalite  protubérantielle  syphilitique  et  il  institua 
le  traitement  mercuriel   sous  forme  d'injeclions  intra-vei- 

1.  Achard.  Le  Bulletin  médical.  11  avril  1906. 
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neuses  de  cyanure  de  mercure  à  la  dose  de  1  centigramme. 
Voici  quels  furent  les  résultats  du  traitement  :  «  L'amélio- 
ration s'est  promptement  dessinée,  le  ptosis  a  diminué  et  les 
mouvements  des  globes  oculaires  ont  gagné  en  étendue.  Cet 
effet  rapide  du  traitement  ne  peut  laisser  subsister  aucun 
doute  sur  l'origine  syphilitique  des  accidents.  Après  une 
interruption  de  quinze  jours,  on  a  pratiqué  onze  nouvelles 
piqûres  et  l'iodure  a  été  donné  à  la  dose  quotidienne  de 
2  grammes.  Le  ptosis  a  disparu  complètement,  les  globes 
oculaires  ont  retrouvé  leurs  mouvements  et,  quand  la  malade 
a  quitté  l'hôpital,  il  ne  restait  plus  qu'un  peu  de  paresse  de 
l'adduction.  » 

La  conclusion  de  ces  leçons,  Messieurs,  cest  qiiily  aune 
polioencéphalite  syphilitique.  Cette  polioencéphalite  peut  se 
traduire  par  de  l'ophtalmoplégie  et  par  des  symptômes  bul- 
baires. 

Les  symptômes  bulbaires  et  l'ophtalmoplégie  peuvent  être 
associés  ou  isolés,  mais  du  moment  qu'on  a  de  bonnes  rai- 
sons pour  supposer  que  la  polioencéphalite  a  une  origine 
syphilitique,  il  faut  instituer  le  traitement  spécitique,  et  si 
die  est  vraiment  de  nature  syphilitique,  on  est  en  droit  de 
compter  sur  un  succès  thérapeutique,  à  la  condition  que  ce 
Iraitement  soit  appliqué  à  temps  et  soit  suffisamment 
intense  et  prolongé. 

10  octobre  1909.  —  Je  viens  de  revoir  notre  ancien  malade 
qui  avait  quitté  la  clinique  il  y  a  un  an  et  demi.  Sa  guérison 
ne  s'est  pas  démentie,  il  n'a  eu  à  se  plaindre  d'aucun  retour 
offensif  et  aucun  symptôme  de  polioencéphalite  n'a  reparu 
Je  vous  ai  dit  au  cours  de  ces  leçons  que  la  polioencéphalite 
est  assez  souvent  associée  à  d'autres  lésions  du  système  ner- 
veux, lésions  qui  produisent  le  tabès,  l'atrophie  musculaire 
progressive,  et  la  paralysie  glosso-labio  laryngée.  Je  vous  ai 
dit  également  que  ces  complications  peuvent  ne  survenir  que 
des  mois  et  même  des  années  après  la  polioencéphalite,  de 
sorte  qu'on  ne  doit  pas  trop  se  hâter  de  porter  un  pronostic 
favorable,  alors  même  que  les  symptômes  de  la  polioencé- 
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phalile   se    sont   arrêtés    ou    même    ont   rétrocédé.  Il  faut 
allendre  avant  de  se  prononcer. 

Toutefois,  dans  le  cas  actuel,  tout  fait  espérer  que  notre 
jeune  garçon  est  à  l'abri  de  ces  éventualités.  Yoici  sa  dcr- 


nière  photographie,  il  a  engraissé,  sa  santé  est  florissante, 
nous  pouvons,  je  crois,  le  considérer  comme  définitivement 
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RAPPORT 
DES  PANCRÉATITES  AVEC  LA  LITHIASE  BILIAIRE 

SYNDROME    PANCRÉATICO-BILIAIRE 

LE   DRAME  PANCRÉATIQUE    -  CYTOSTÉATONÉCROSE 

ET  HÉMORRAGIES  PANCRÉATICO   PÉRITONÉALES 

(ÉTUDE  MÉDICO-CHIRURGICALE) 


Messieurs, 

Je  me  propose  de  consacrer  plusieurs  leçons  à  une  ques- 
tion médico-chirurgicale  des  plus  importantes,  dans  laquelle, 
vous  allez  le  voir,  les  pancréatites  sont  en  train  d'acquérir 
une  situation  de  premier  ordre.  Il  s'agit  des  rapports  qui 
peuvent  exister  entre  les  pancréatites  et  la  lithiase  biliaire. 

Pancréatites  aiguës  et  chroniques;  pancréatite  scléreuse 
sténosante  comprimant  le  canal  cholédoque  et  le  canal  de 
Wirsung;  cirrhose  pancréatique  à  forme  exubérante  simu- 
lant le  cancer  du  pancréas;  pancréatites  suppurées  et  gan- 
greneuses; drame  pancréatique  simulant  la  péritonite  aiguë 
et  la  perforation  d'organes  abdominaux;  brusque  apparition 
de  cytostéatonécrose  et  d'hémorragies  pancréatico-périto- 
néales,  telles  sont  les  complications  toujours  graves  et  sou- 
vent mortelles  qui  peuvent  atteindre  les  gens  atteints  de 
lithiase  biliaire.  Comme  entrée  en  matière,  je  ne  peux  mieux 
faire  que  de  vous  présenter  l'observation  d'un  de  nos 
malades  de  la  clinique.  Voici  cette  observation  : 


92  CLINIQUE   DE    L'HOTEL-DIEU 

Le  3  avril  1906,  nous  recevons,  salle  Saint-Christophe,  un 
homme  atteint  d'un  ictère  intense  qui  date  de  quarante-cinq 
jours.  Les  urines  ont  une  coloration  jaune  orangé  à  reflets 
verdàtres  et  l'acide  nitrique  y  fait  apparaître  la  réaction 
caractéristique  des  pigments  biliaires.  Par  contre,  les  fèces 
sont  totalement  décolorées  et  très  riches  en  matières  grasses. 
La  fièvre  est  nulle,  le  prurit  est  intense.  Le  foie  est  un 
peu  gros,  mais  non  douloureux.  On  ne  constate  ni  saillie  ni 
douleur  dans  les  parages  de  la  vésicule  biliaire.  En  explo- 
rant la  région  sus-ombilicale,  à  quelques  centimètres  au- 
dessus  et  en  dehors  de  l'ombilic,  territoire  qui  correspond 
à  la  tête  du  pancréas  et  à  la  traversée  du  canal  cholédoque, 
on  ne  perçoit  pas  de  tuméfaction,  pas  d'induration,  et  l'on 
ne  provoque  aucune  douleur  En  somme,  notre  homme  était 
atteint  depuis  quarante-cinq  jours  d'un  ictère  par  rétention 
sans  rémission.  Restait  à  savoir  quel  était  l'obstacle  qui 
empêchait  la  bile  d'arriver  à  l'intestin.  Tout  permettait  de 
croire  à  l'oblitération  du  canal  cholédoque  par  un  calcul. 

En  effet,  notre  homme  souffrait  depuis  dix-huit  mois  de 
coliques  hépatiques  classiques,  et  le  15  février  1906,  à  la 
suite  d'une  nouvelle  crise,  était  apparu  un  ictère  qui  durait 
encore  quand  nous  avons  vu  le  malade  quarante-cinq  jours 
plus  tard.  Entre  temps,  le  15  mars,  à  la  suite  d'une  crise 
terrible,  le  docteur  Silvy  avait  trouvé  dans  les  fèces  un 
calcul  biliaire  de  forme  parfaitement  cylindrique  (repré- 
senté dans  la  figure  ci-contre),  qui  nous  permettait  d'af- 
firmer que  pareil  calcul  avait  pris  naissance, 
ou  tout  au  moins  s'élait  accru  sur  place  dans 
le  canal  cholédoque,  sur  lequel  il  s'était  pour 
ainsi  dire  moulé.  Du  reste,  ces  calculs  cylin- 
driques du  canal  cholédoque  ne  sont  pas  rares, 
puisque  M.  Jordan,  dans  sa  statistique,  en  a 
réuni  une  cinquantaine  de  cas,  M.  Millard  en  a  recueilli 
plusieurs  échantillons  et  M.  Chauffard,  sous  le  nom  de 
«  lithiase  du  cholédoque  »  ',  leur  a  consacré  un  intéressant 


1.  Chauffard.    La  lithiase  du   canal  cholédoque.  La  Semaine  médicale, 
10  janvier  1906. 
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travail.  La  section  longitudinale  médiane  d'un  de  ces  calculs 
lui  a  permis  de  constater  une  série  de  stratifications  con- 
centriques et  ascendantes  de  cholestérine  qui  aident  à 
reconstituer  l'évolulion  et  l'accroissement  du  calcul  par  en 
haut. 

Bref,  notre  malade  avait  été  atteint  d'iclère  par  oblitéra- 
tion calculeuse  du  cholédoque.  Celait  indéniable.  Mais  alors 
comment  expliquer  la  persistance  absolue  de  l'ictère,  alors 
que  le  calcul  qui  oblitérait  le  cholédoque  avait  été  rendu 
quinze  jours  avant?  Il  fallait  admettre,  ou  bien  que  le  cholé- 
doque contenait  d'autres  calculs,  ou  bien  que  ce  canal  était 
comprimé  par  une  pancréatite  sctéreuse  associée  à  la  lithiase 
biliaire,  comme  c'est  fréquent. 

Quoi  qu'il  en  soit,  pendant  les  semaines  qui  suivirent  l'en- 
trée du  malade  dans  notre  service,  l'ictère  persista  sans 
aucun  changement  et  sans  rémission;  les  fèces  étaient  tout 
aussi  décolorées,  les  urines  étaient  tout  aussi  chargées  de 
pigment  biliaire,  cet  homme  s'affaiblissait,  il  avait  perdu  une 
douzaine  de  kilos  et  je  commençais  à  redouter  des  compli- 
cations de  pancréatite  slénosante.  Je  dirai  même  que  si  je 
n'avais  eu  en  mains  le  calcul  du  cholédoque,  qui  permettait 
de  fixer  le  diagnostic,  j'aurais  eu  quelque  crainte  de  cancer 
de  la  tête  du  pancréas.  Sans  plus  tarder,  je  décidai  l'inter- 
vention chirurgicale  et  j'envoyai  le  patient  dans  le  service 
de  M.  Terrier. 

L'opération  fut  pratiquée  le  23  avril  par  M.  Gosset1.  A  ce 
moment,  l'ictère  durait  depuis  67  jours  sans  interruption 
(le  calcul  ayant  été  expulsé  au  30e  jour  de  cet  ictère).  Le 
patient,  chloroformé,  est  couché  sur  le  dos  en  position  hori- 
zontale avec  un  billot  sous  les  reins.  Le  billot  a  l'avan- 
tage de  placer  le  tronc  en  hyperextension,  et  il  en  résulte 
qu'à  l'ouverture  du  ventre  le  foie  se  présente  de  telle  sorte 
qu'on  peut  aisément  le  saisir  par  son  bord  antérieur  et  le 
récliner  en  arrière  de  façon  à  bien  placer  la  région  sous-hépa- 
tique sous  les  yeux  de  l'opérateur.  Celte  position  du  tronc  a 

1.  M.  Gosset  a  eu  l'obligeance  de  me  donner  les  détails  de  l'opération. 
La  chirurgie  du  canal  cholédoque  et  du  canal  hépatique  a  été  exposée 
par  lui  au  21e  Congrès  français  de  chirurgie,  1908. 
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encore  le  précieux  avantage  de  refouler  par  en  bas  Ja  masse 
intestinale. 

Le  patient  étant  ainsi  préparé,  M.  Gosset  pratique  l'inci- 
sion de  Kehr,  qui  est  certainement  l'incision  de  choix  '. 
Cette  incision,  dite  en  baïonnette,  est  successivement 
médiane,  oblique  et  latérale,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la 
planche  ci-dessous.  Elle  permet  un  large  écartement  des 
bords  de  la  plaie  abdominale  et  elle  facilite  l'exploration  de 
la  région  sur  laquelle  va  se  concentrer  l'intérêt  de  l'opéra- 
tion. 


Incision  de  Kehr,  dite  incision  en  baïonnette. 

Le  foie  étant  saisi  par  son  bord  antérieur  et  fortement 
récliné  en  haut  et  en  arrière,  le  chirurgien  va  d'abord  à  la 
recherche  de  la  vésicule  biliaire,  qui,  suivant  la  compa- 
raison de  M.  Hartmann,  est  comme  le  fil  d'Ariane  qui  con- 
duit au  canal  cystique  et  au  cholédoque. 

A  ce  moment  de  l'opération,  M.  Gosset  trouve  la  vésicule 
biliaire  petite,  rétractée  sous  le  foie  et  en  partie  masquée 
par  des  adhérences  épiploïques.  11  la  libère  et  il  constate 
qu'elle  ne  contient  pas  de  calculs.  Le  canal  cystique  est  mis 
à  découvert,  puis  isolé  jusqu'à  sa  terminaison  et  finalement 
sectionné  au  ras  du  canal  cholédoque.  Cette  ablation  de  la 
vésicule  biliaire  et  du  cystique  fcholécystectomie)  est  le  pre- 
mier temps  de  l'opération. 


1.  La  méthode  de  Kehr  a  été  introduite  en  France  par  Lcjars. 
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L'incision  du  canal  cholédoque  provenant  de  la  section  du 
c  mal  cyslique  est  prolongée  de  manière  à  obtenir  une 
brèche  de  un  centimètre  et  demi.  On  se  dispose  alors  à  pra- 
tiquer trois  explorations  indispensables,  celle  du  canal  cho- 
lédoque, du  canal  hépalique  et  du  pancréas. 

Pour  explorer  le  cholédoque,  on  introduit  de  haut  en  bas 
•tans  ce  canal  une  bougie  à  boule  olivaire  n°  10  ;  elle  pénètre 
d'autant  plus  facilement  que  le  cholédoque  est  dilaté.  On 
remplace  alors  la  bougie  par  une  curette  et  l'on  a  nettement 
la  sensation  de  traverser  le  canal  dans  une  longueur  de  3  à 
i  centimètres,  puis  on  éprouve  un  ressaut  dû  à  l'ampoule 
de  Yater  et  l'on  a  enfin  la  perception  que  la  curette  se  meut 
dans  un  espace  libre.  Cet  espace  libre,  c'est  la  cavité  du 
duodénum,  et  la  preuve,  c'est  qu'il  est  facile  de  sentir 
l'extrémité  de  la  curette  à  travers  la  paroi  intestinale.  On 
constate  ainsi  que  chez  noire  malade,  le  cholédoque  et  l'am- 
poule de  Vater  ne  contiennent  aucun  calcul. 

Pour  explorer  le  canal  hépatique,  l'opérateur  prolonge 
l'incision  latérale  du  cholédoque  jusque  sur  le  canal  hépa- 
tique, et,  comme  celui-ci  est  très  court,  on  aperçoit  nette- 
ment l'éperon  qui  sépare  les  deux  canaux  primitifs  droit 
et  gauche.  Ces  canaux  étant  fort  dilatés,  on  peut  en  faire 
très  aisément  le  cathélérisme.  On  n'y  rencontre  pas  de  calcul. 

Reste  l'exploration  du  pancréas.  Dès  le  début  de  l'opéra- 
tion, au  cours  de  l'exploration  du  cholédoque,  M.  Gos>et 
avait  trouvé  la  tête  du  pancréas  dure  et  résistante.  Il  en 
pratique  alors  l'exploration  plus  complète  et  il  constate  que 
la  tête  de  la  glande  est  très  indurée  dans  une  étendue  qui 
correspond  au  triangle  d'infection  de  Desjardins.  L'indu- 
ration de  la  tête  du  pancréas  est  telle,  qu'on  se  demande 
s'il  n'y  a  pas  dans  le  tissu  pancréatique  un  véritable  calcul. 
Pour  lever  tous  les  doutes,  on  ponctionne  avec  une  aiguille 
le  territoire  induré  et  l'on  acquiert  la  conviction  qu'il  s'agit, 
non  pas  d'un  calcul,  mais  d'une  pancréatite  scléreuse  et 
indurée  de  la  tête  du  pancréas. 

On  termine  alors  l'opération  par  le  drainage  du  cannl 
hépatique  [hepaticus  drainage  de  Kehr).  Le  tube  à  drainer 
est  fixé  par  un  crin  à  la  paroi  abdominale  et  on  lui  adapte 
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un  autre  tube  qui  fait  siphon  et  qui  conduit  la  bile  dans  un 
vase  situé  au  pied  du  lit. 

La  planche  ci-dessous  représente  l'ablation  de  la  vésicule 
biliaire  et  le  drainage  du  canal  hépatique.  On  y  voit  le  canal 
cholédoque  qui  va  traverser  le  pancréas. 


Les  suites  opératoires  furent  des  plus  simples.  En  une 
quinzaine  de  jours,  la  bile  avait  retrouvé  ses  voies  naturelles, 
elle  traversait  le  cholédoque  et  s'écoulait  dans  l'intestin  ;  en 
même  temps  l'ictère  disparaissait,  les  urines  reprenaient  leur 
coloration  normale  et  les  fèces  se  recoloraient.  Le  15  juin, 
quarante  jours  après  l'opération,  le  malade  avait  engraissé 
de  12  kilos  et  quittait  l'hôpital  complètement  guéri. 

11  est  facile  de  reconstituer  l'histoire  de  notre  malade.  Cet 
homme  a  été  atteint  d'un  calcul  solitaire  du  cholédoque;  je 
dis  solitaire,  car  l'opération  a  démontré  qu'il  n'y  avait  d'au- 
tres calculs  ni  dans  les  canaux  biliaires,  ni  dans  la  vésicule. 
L'expulsion  du  calcul  a  mis  fin  aux  douleurs  de  la  colique 
hépatique,  mais  le  syndrome  ictérique  a  persisté  au  complet. 
Cette  dernière  étape  de  la  maladie  était  due  tout  entière  à  la 
pancréatite  scléreuse  sténosante  qui  s'opposait  au  passage  de 
la  bile.  Il  a  suffi  de  drainer  le  canal  hépatique  et  de  dériver 
la  bile  au  dehors  pour  avoir  raison  de  la  pancréatite  sclé- 
reuse et  pour  rendre  au  cholédoque  sa  perméabilité. 
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Avant  d'étudier  dans  leur  ensemble  les  rapports  des  pan- 
créatites  avec  la  lithiase  biliaire,  il  me  paraît  utile  de  résumer 
plusieurs  autres  cas  qui  nous  permettront  d'envisager  la  ques- 
tion sous  ses  différents  aspects  : 

Observation  de  Riedel.  —  11  s'agit  d'une  femme  depuis 
longtemps  sujette  aux  coliques  hépatiques.  Il  y  a  six  mois,  à 
la  suite  d'une  crise  fort  douloureuse,  un  ictère  intense  s'est 
déclaré.  Le  foie  est  gros.  Sous  le  foie,  on  sent  une  tumeur 
«  dure  comme  du  fer  et  grosse  comme  le  poing  ».  On  croit 
la  vésicule  pleine  de  calculs  et  l'on  pratique  l'opération. 
Après  avoir  séparé  les  adhérences  qui  relient  le  foie,  le  pylore 
et  le  duodénum,  on  trouve  la  vésicule  biliaire  rétractée  et 
remplie  de  calculs.  Puis  on  constate  que  la  tumeur,  qu'on 
avait  prise  à  tort  pour  une  cholécystite  calculeuse,  n'est  autre 
que  la  tête  du  pancréas  [pancréatite  scléreuse  hypertrophique). 
Le  canal  cholédoque  a  la  dimension  du  pouce;  on  l'incise  et 
l'on  retire  trois  calculs  du  volume  d'une  noisette  et  trois 
autres  du  volume  d'un  pois.  On  pratique  ensuite  la  cholé- 
cystectomie  et  l'on  draine.  Les  suites  de  l'opération  ont  été 
remarquables.  En  vingt  jours,  la  malade  était  guérie  ;  en  six 
mois,  la  tumeur  pancréatique  avait  diminué,  et  un  an  et 
demi  plus  tard  on  ne  la  sentait  plus.  Cette  femme,  désor- 
mais bien  portante,  avait  engraissé  de  15  kilos. 

Observation  de  Mayo-Robson.  —  Une  dame  de  cinquante 
ans  souffre  depuis  plusieurs  années  de  coliques  hépatiques 
suivies  d'ictère.  Les  derniers  mois,  les  crises  ont  été  plus 
intenses  et  la  jaunisse  s'est  installée  en  permanence.  Les 
vomissements  sont  fréquents.  La  malade  a  beaucoup  maigri 
et  s'est  affaiblie.  On  pratique  l'opération.  On  retire  15  calculs 
du  cholédoque  et  du  cystique.  La  tête  du  pancréas  était 
envahie  par  une  grosse  masse  nodulaire.  On  établit  une  com- 
munication enlre  la  vésicule  biliaire  et  le  duodénum.  L'opi- 
nion de  Mayo-Robson,  partagée  par  ses  collègues  qui  assis- 
taient à  l'opération,  était  en  faveur  «  d'une  tumeur  maligne 
du  pancréas  ».  Erreur  :  ce  qu'on  avait  pris  à  tort  pour  un 


1.  Cette  observation  et  les  suivantes  sont  consignées  dans  la  thèse  de 
M.  Desjardins  :  Étude  sur  les  jmncréal'des.  Paris,  1903. 

Dieulafoy.  —  Clin.  vi.  7 
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cancer  du  pancréas  n'était  autre  chose  qu'une  pancréatite 
chronique  hypertrophique  associée  à  la  lithiase  biliaire.  En 
effet,  la  guérison  se  fit  sans  incidents,  la  malade  se  mit  à 
engraisser  et,  quand  on  la  revit,  dix  mois  après  l'opération, 
sa  santé  était  excellente. 

Observation  de  Quénui.  —  Une  jeune  femme  est  sujette 
depuis  cinq  ans  à  des  coliques  hépatiques  suivies  d'ictère. 
Depuis  trois  mois,  l'ictère  est  presque  permanent  et  la  malade 
a  maigri  de  5  kilos.  La  palpation  abdominale  est  négative. 
M.  Quénu  pratique  la  cholécystostomie.  La  vésicule  biliaire 
contient  deux  gros  calculs,  mais  le  cholédoque  et  le  cystique 
n'en  contiennent  pas.  L'obstacle  à  l'écoulement  de  la  bile 
vient  de  la  tête  du  pancréas,  qui  est  grosse  et  dure  (pan- 
créalite  scléreuse  hyper tropliiquc).  Les  suites  de  l'opération 
sont  normales,  la  bile  s'écoule  par  le  drain  vésiculaire,  un 
mois  plus  tard  elle  passe  dans  l'intestin,  la  fistule  biliaire  se 
terme  et  la  guérison  est  complète  au  72e  jour. 

Observation  de  Kehr.  —  11  s'agit  d'une  femme  qui  depuis 
une  quinzaine  d'années  a  des  crises  violentes  dans  la  région 
de  la  vésicule  biliaire  avec  vomissemenls  et  ictère.  Depuis 
deux  ans,  ces  crises  sont  de  plus  en  plus  fréquentes  et  la 
malade  a  maigri  de  12  kilos  en  trois  mois.  On  pratique  l'opé- 
ration, dont  voici  les  différents  temps  :  incision  en  baïon- 
nette ;  ablation  de  la  vésicule,  qui  est  petite,  pleine  de  cal- 
culs et  adhérente  à  l'épiploon.  La  tête  du  pancréas,  atteinte 
de  pancréatite  interstitielle,  est  «  dure  comme  une  pierre  ». 
Le  cystique  et  le  cholédoque  sont  libres.  Kehr  pratique  le 
drainage  de  l'hépatique.  Les  suites  de  l'opération  ont  été  des 
plus  simples  :  les  douleurs  ont  cessé,  la  malade  a  guéri  et 
a  repris  son  poids  normal.  L'examen  d'un  fragment  de  la 
tète  du  pancréas  enlevé  pendant  l'opération  a  confirmé  l'exis- 
tence de  la  pancréatite  chronique  scléreuse  qui  s'opposait  à 
l'écoulement  de  la  bile. 

Autre  observation  de  Kehr.  —  Une  malade  se  plaint  depuis 
quelques  années  de  coliques  hépatiques.  Les  dernières 
crises,  très  douloureuses,  ont  été  suivies  d'ictère  intense  qui 

1.  Quénu.  Bulleli.i  de  la  Société  de  chirurgie  1905,  p.  2£0. 
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dure  depuis  deux  mois.  On  fait  le  diagnostic  d'oblitération 
calculeuse  du  canal  cholédoque  et  Kehr  pratique  l'opération, 
dont  voici  les  temps  principaux  :  Incision  en  baïonnette  ; 
libération  d'adhérences  entre  la  vésicule  et  l'épiploon.  Le 
pancréas  est  augmenté  de  volume  et  dur  comme  une  pierre 
[pancréatite  scléreuse  hypertrophique).  On  sent  un  calcul 
dans  le  cholédoque  et  on  le  fait  rétrograder  à  travers  le 
cystique  jusque  dans  la  vésicule.  Ablation  de  la  vésicule. 
Drainage  du  calcul  hépatique.  Six  semaines  plus  tard,  la 
malade  était  complètement  guérie. 

Autre  observation  de  Keh>\  —  Il  s'agit  d'une  femme 
sujette  aux  coliques  hépatiques  avec  ictère  et  décoloration 
des  fèces.  L'examen  sous  chloroforme  fait  sentir  au  voisinage 
de  l'ombilic  une  tumeur  indurée  qui  paraît  être  la  tête  du 
pancréas.  Kehr  pratique  l'opération  dont  voici  les  temps 
principaux:  Incision  en  baïonnette.  Dans  la  vésicule  biliaire 
très  distendue  et  adhérente  au  pylore,  on  sent  de  nombreux 
calculs,  on  sent  également  un  calcul  dans  le  canal  cystique. 
On  enlève  la  vésicule.  Pas  de  calculs  dans  le  cholédoque. 
L'exploration  du  pancréas  montre  que  la  tumeur  qu'on  avait 
perçue  sous  chloroforme  était  bien  la  tête  du  pancréas,  dure 
et  épaissie.  C'est  cette  pancréafite  scléreuse  hypertrophique 
<|ui  s'opposait  à  l'écoulement  de  la  bile  à  travers  le  cholé- 
doque. On  draine  le  canal  hépatique.  La  guérison  se  fait 
sans  encombre  et  trois  mois  plus  tard  la  malade  écrit  qu'elle 
est  en  bonne  santé. 

Les  pancréatites  que  je  viens  de  citer  ont  toujours  été 
associées  à  la  présence  de  calculs  biliaires  qu'on  a  trouvés  à 
l'opération,  soit  dans  la  vésicule,  soit  dans  les  canaux.  Mais 
il  est  d'autres  cas  où  la  pancréatite  poursuit  son  évolution 
et  s'oppose  à  l'écoulement  de  la  bile  à  travers  le  cholédoque, 
bien  qu'à  ce  moment  il  n'y  ait  plus  de  calculs  dans  les 
voies  biliaires.  Il  y  a  même  des  cas  où  Ton  peut  saisir  sur 
le  fait  l'évolution  de  la  pancréatite  à  l'étape  calculeuse  et  à 
L'étape  non  calculeuse.  Cette  démonstration  était  des  plus 
nettes  chez  notre  homme  de  la  salle  Saint-Christophe  dont 
le  canal  cholédoque  avait  été   oblitéré    par  un  calcul.  Le 
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calcul  fut  expulsé,  et  néanmoins,  chose  bien  digne  de  remar- 
que, la  pancréatile  scléreuse  sténosante  persista  tant  que  le 
malade  ne  fut  pas  opéré.  La  pancréatite  fut  guérie  par  le 
drainage  du  canal  hépatique. 

Un  fait  analogue  est  reproduit  dans  une  observation  de 
Korte  :  ce  chirurgien  pratique  la  cholécystectomie  chez  une 
femme  atteinte  de  cholélithiase.  Tout  va  bien,  mais  plus 
tard  apparaissent  de  nouveau  des  douleurs  suivies  d'ictère. 
Korte,  craignant  d'avoir  oublié  un  calcul  dans  les  canaux 
biliaires,  pratique  une  deuxième  opération  ;  il  ne  trouve 
aucun  calcul,  mais  il  constate  une  pancréatite  scléreuse 
hypertrophique ,  qui  s'opposait  au  passage  de  la  bile  à  travers 
le  cholédoque.  Il  pralique  le  drainage  du  canal  hépatique, 
la  bile  est  ainsi  déviée  pendant  une  douzaine  de  jours  et  la 
guérison  ne  se  fait  pas  attendre  ;  cette  femme,  revue  cinq 
ans  plus  tard,  était  en  parfaite  santé. 

Observation  de  Mayo-Robson.  —  Il  s'agit  d'une  malade 
atteinte  de  coliques  hépatiques  suivies  d'ictère.  Elle  entre 
dans  une  maison  de  santé  pour  être  opérée.  Sous  le  chloro- 
forme on  sent  une  tumeur  dure,  à  contours  irréguliers, 
située  entre  l'ombilic  et  le  bord  costal.  A  l'ouverture  du 
ventre,  on  trouve  des  adhérences  entre  l'estomac  et  le  foie. 
Le  pancréas  est  le  siège  d'une  tumeur  qui  a  manifestement 
l'apparence  cancéreuse  et  l'on  porte  un  pronostic  des  plus 
graves.  Erreur  :  c'était  une  pancréatite  scléreuse  hypertro- 
phique.  Le  troisième  jour  après  l'opération,  la  malade  mange 
une  côtelette;  en  quinze  jours  la  teinte  ictérique  a  disparu, 
et  quelques  semaines  plus  tard  la  malade  rentre  chez  elle  en 
bon  état,  quoique  les  quatre  médecins  qui  avaient  assisté  à 
l'opération  eussent  déclaré  que  cette  femme  serait  morte  dans 
six  semaines.  Elle  a  été  revue  quatre  mois  plus  tard  en  par- 
faite santé;  la  tumeur  pancréatique  avait  disparu. 

Grâce  aux  observations  que  je  viens  de  citer,  il  nous  sera 
facile  d'envisager  dans  son  ensemble  la  question  des  pan- 
créatites  dans  leurs  rapports  avec  les  infections  calculeuses 
biliaires. 
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SYNDROME    PANCRÉATICOBILIAIRE    PANCRÉATTTE    STÉNOSANTE 

ET    PANCRÉATTTE    HYPERTUOPUIQUE 

Jadis,  presque  toutes  les  observations  que  je  viens  de  citer, 
et  bien  d'autres  encore,  eussent  été  simplement  étiquetées 
«  ictère  par  oblitération  calculeuse  des  canaux  biliaires  ». 
Quant  aux  pancréatites,  elles  passaient  le  plus  souvent  ina- 
perçues et  parfois  on  les  prenait  pour  des  cancers.  Grâce  aux 
progrès  de  la  chirurgie  des  voies  biliaires,  on  a  pu  étudier 
de  près  ces  pancréatites  et  les  voilà  qui  prennent  dans  le 
groupe  des  affections  calculeuses  biliaires  la  place  très 
importante  qu'elles  occuperont  à  l'avenir. 

En  1905,  Quénu  et  Duval,  dans  un  intéressant  travail1, 
avaient  réuni  118  cas  de  pancréatites  associées  à  Ja  lithiase 
biliaire.  A  ce  chiffre,  j'ai  pu  ajouter  une  quinzaine  de  cas. 
D'après  Kehr,  qui  a  systématiquement  exploré  le  pancréas 
au  cours  de  toutes  les  opérations  qu'il  a  pratiquées  sur  les 
voies  biliaires,  la  pancréatite  existe  dans  Ja  proportion  de 
33  p.  100.  Mayo  dit  avoir  constaté  au  cours  de  ses  opérations 
que,  sur  100  cas  d'affections  pancréatiques,  81  sont  dus  à  la 
lithiase  biliaire2. 

Ces  statistiques  prouvent  combien  est  fréquente  l'asso- 
ciation morbide  que  je  nommerai,  par  abréviation,  syndrome 
paner  éatico-biliaire . 

Dans  cette  association  quelle  est  la  part  qui  revient  au 
pancréas9.  Ainsi  qu'on  l'a  vu  dans  les  observations  précé- 
dentes, la  lésion  se  cantonne  principalement  à  la  tête  du 
pancréas,  laissant  indemne,  ou  peu  s'en  faut,  le  reste  de 
l'organe.  La  tête  du  pancréas  se  cirrhose,  se  sclérose,  et 
parfois  s'indure  «  comme  une  pierre  ».  Chose  remarquable, 
cette  cirrhose  a  presque  toujours  une  tendance  à  l'hyper- 
trophie. Parfois  cette  hypertrophie  est  telle,  qu'elle  forme 
à  la  tête  du  pancréas  une  tumeur  indurée,  mal  limitée, 
bosselée,  nodulaire,  qui,  même  à  l'opération,  a  l'apparence 


1.  Quénu  et  Duval.  R^vue  de  chirurgie,  10  octobre  1905. 

2.  W.  Mayo.  Société  médicale  de  Îïew-Yorfc,  30  janvier  1908. 
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d'une  tumeur  maligne,  et  prèle  à  des  erreurs  de  diagnostic. 
Il  y  a  là  un  processus  un  peu  spécial  qui  mérite  de  fixer  notre 
attention.  Aussi  je  propose  d'assigner  à  ces  pancréatites  les 
dénominations  de  «  pancréatite  sténosante  et  pancréatite  exu- 
bérante ».  La  pancréatite  slénosante  enserre,  aplatit  ou  dévie 
le  canal  cholédoque  et  parfois  aussi  le  canal  de  Wirsung;  elle 
s'oppose  à  l'écoulement  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  dans 
l'intestin  (syndrome  pancréatico- biliaire).  La  pancréalitc 
exubérante  est  en  même  temps  sténosante;  de  plus,  elle 
forme  une  tumeur  qui  peut  comprimer  le  duodénum. 

Est-il  utile  de  rappeler  des  exemples  de  ces  variétés  de 
pancréatites?  Nous  n'avons  qu'à  nous  reporter  aux  observa- 
tions que  je  viens  de  signaler  :  chez  notre  malade  atteint  de 
pancréatite  sténosante,  la  tête  du  pancréas  était  tellement 
indurée  que  M.  Gosset  dut  la  ponctionner  à  l'aide  d'une 
aiguille  pour  bien  s'assurer  que  cette  induration  n'était  pas 
due  à  un  calcul.  —  Dans  un  des  cas  de  Riedel,  on  avait 
constaté  à  l'examen  du  malade  une  tumeur  abdominale 
dure  comme  du  fer  et  grosse  comme  le  poing.  Cette  tumeur 
avait  été  prise  à  tort  pour  la  vésicule  biliaire  pleine  de  calculs, 
mais  on  vit  à  l'opération  qu'elle  n'était  autre  chose  qu'une 
pancréatite  exubérante  de  la  tête  du  pancréas.  —  Dans  une 
observation  de  Moorhof,  la  tumeur  de  la  tôle  du  pancréas 
était  tellement  exubérante,  qu'elle  avait  le  volume  d'une 
petite  pomme.  —  Dans  une  observation  de  Kehr,  la  tète  du 
pancréas  donna,  au  moment  de  l'opération,  une  sensation 
pierreuse.  —  Dans  un  cas  de  Mayo-Robson,  une  grosse 
tumeur  de  la  tête  du  pancréas,  que  l'opérateur  et  les  assis- 
tants prirent  pour  un  cancer  (maladie  mortelle),  n'était  en 
réalité  qu'une  pancréatite  exubérante  (maladie  curable).  Et 
ainsi  de  suite  des  autres  observations. 

A  l'examen  histologique  de  ces  pancréatites  chroniques, 
on  trouve  des  lésions  interstitielles  et  parenchymateuses  en 
proportions  variables  (Riedel,  Terrier  et  Legros1,  Desjardins2 


1.  Terrier.  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie,  séance  du  7  février  1906. 

2.  Voir  la  thèse  de  Desjardins,  page  45. 
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Quénu  et  Duval1).  Opie  a  signalé  les  variétés  suivantes  : 
pancréatite  interstitielle,  cirrhose  inter-lobulaire  et  cirrhose 
intra-lobulaire  périacineuse.  Mais  ce  qui  est  remarquable, 
je  le  répète,  c'est  la  tendance  du  processus  de  ces  pancréa- 
tites  aux  formes  sténosante  et  exubérante.  La  tête  du  pan- 
créas peut  atteindre  deux  et  trois  fois  son  volume  normal. 
Toutefois,  l'hypertrophie  de  la  glande  ne  persiste  pas  indé- 
finiment; à  un  stade  plus  avancé,  le  stade  hypertrophique 
peut  aboutir  à  un  stade  atrophique. 

Comment  expliquer  la  formation  de  ces  pancréatites  dans 
le  cours  de  la  lithiase  biliaire?  Los  hypothèses  ne  manquent 
pas.  On  sait  que  le  pancréas  entoure  le  canal  cholédoque 
ou  du  moins  le  reçoit  dans  une  gouttière  creusée  à  sa  face 
postérieure;  on  sait  d'autre  part  que  les  canaux  cholédoque 
et  pancréatique  s'ouvrent  côte  à  côte,  ou  peu  s'en  faut,  au 
tond  de  l'ampoule  de  Vater.  Alors  on  a  émis  plusieurs  théo- 
ries :  l'une  admet  que  le  tissu  pancréatique  s'infecte  par 
contiguïté  au  contact  du  canal  cholédoque,  l'autre  admet 
que  l'infection  d'origine  biliaire  ou  duodénale  remonte  par 
le  canal  de  Wirsung  jusqu'au  pancréas  à  la  façon  des 
infeclions  ascendantes.  On  peut  même  se  demander  si  une 
infection  parlie  de  l'intestin  ne  serait  pas  l'origine  d'une 
hépalo-pancréatite  canaliculaire  ascendante,  créant,  d'une 
part  la  lithiase,  et  d'autre  part  la  pancréatite  (Desjardins). 
Bref,  la  pathogénie  de  ces  pancréatites  n'est  pas  encore 
élucidée. 

Il  ne  faut  pas  croire,  toutefois,  qu'il  n'y  ait  que  les  calculs 
du  canal  cholédoque  ou  de  l'ampoule  de  Vater  qui  puissent 
favoriser  la  formation  des  pancréatites  que  nous  étudions 
ici.  Dans  la  statistique  de  Quénu  et  Duval,  on  voit,  il  est 
vrai,  que  la  pancréatite  coexiste  le  plus  souvent  avec  des 
calculs  du  cholédoque,  mais  dans  bon  nombre  de  cas  le 
cholédoque  est  libre,  l'orifice  de  l'ampoule  de  Yater  est 
libre,  il  n'y  a  de  calculs  que  dans  la  vésicule  biliaire  ou  dans 
le  canal    cystique,  parfois  même  1rs  calculs  ont  déjà  été 


1.  Quénu  et  Duval,  loco  citato.  —  Chabrol,  Gazette  des  hôpitaux,  nos  46 
et  47,  1907. 
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expulsés,  comme  chez  noire  malade  de  la  salle  Saint-Chris- 
tophe, et  cependant  la  pancréalite  s'est  développée  ou  a 
continué  à  se  développer  avec  toutes  ses  conséquences.  En 
somme,  bien  que  l'oblilération  calculeuse  du  canal  cholé- 
doque et  la  stagnation  de  la  bile  qui  en  résulte  soient  les 
conditions  les  plus  favorables  au  développement  de  la  pan- 
créatite,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  lithiase  biliaire, 
quel  que  soit  son  siège,  est  capable  d'engendrer  à  la  longue 
la  pancréatite.  C'est  que,  dans  la  pathogénie  de  ces  pancréa- 
tiles,  il  ne  faut  pas  voir  seulement  le  résultat  de  l'oblitération 
du  canal  par  un  calcul,  il  faut  compter  aussi  avec  l'état  plus 
ou  moins  septique  et  infectieux  de  la  bile,  et  c'est  là  un 
facteur  important.  Bref,  la  pathogénie  de  ces  pancréatites 
n'est  pas  encore  bien  connue. 

Quoi  qu'il  en  soit  des  théories,  quels  sont  les  symplômes 
de  la  pancréalite  et  comment  peut-on  la  reconnaître?  Il  n'est 
pas  toujours  aisé  d'arriver  à  ce  diagnostic.  D'abord  il  faut 
savoir  que  la  pancréalile  survient  de  préférence  chez  des 
gens  qui  ont  subi  depuis  longtemps  les  atteintes  de  la 
lithiase  biliaire1.  Depuis  des  années,  ces  gens-là  ont  des 
coliques  hépatiques,  avec  ou  sans  ictère,  que  les  plus  for- 
tunés ont  été  soigner  à  Vichy,  à  Carlsbad,  à  Viltel,  à  Con- 
trexéville  ou  ailleurs;  d'autres  sont  atteinls depuis  longtemps 
de  cholécystile  calculeuse  et  peuvent  n'avoir  eu  ni  coliques 
hépatiques  ni  ictère,  la  cholécystite  calculeuse  a  môme  pu 
passer  à  peu  près  inaperçue.  Notre  homme  de  la  salle  Saint- 
Christophe  souffrait  depuis  dix-huit  mois  de  coliques  hépa- 
tiques violentes  et  répétées.  Une  malade  que  j'ai  vue  avec  le 
Dr  Pellereau  avait  depuis  dix- huit  mois  des  coliques  hépa- 
tiques suivies  d'ictère,  et  plusieurs  fois  on  avait  constaté 
des  calculs  biliaires  dans  les  fèces;  cet  état  avait  abouti  à 
une  pancréatite  exubérante  qui,  au  moment  de  l'opération 
laite  par  Tuffier,  avait  l'apparence  d'un  cancer  de  la  tête  du 
pancréas.    Chez   certains    malades   lithiasiques    atteints  de 


1.  Je  répète  que  je  n'ai  en  vue  dans  ce  chapitre  que  les  pancréatites 
qui  sont  associées  à  l'infection  liihiasique  biliaire. 
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pancréatile,  les  symptômes  de  la  lithiase  biliaire,  douleurs, 
crises  hépatiques,  ictère  plus  ou  moins  prolongé,  duraient 
depuis  sept  ans,  depuis  douze  ans,  dix-huit  ans  (Riedel), 
dix-neuf  ans  (Kehr).  A  part  quelques  exceptions,  la  pan- 
créatite  associée  à  la  lithiase  biliaire  ne  survient  donc  que 
lorsque  la  lithiase  est  ancienne;  elle  a  elle-même  une  évo- 
lution chronique  qui  peut  être  compliquée,  nous  le  verrons, 
d'épisode  aigu  terrible. 

Mais  cette  pancréatite,  quels  sont  les  symptômes  qui  nous 
permettent  de  la  dépister,  comment  arriver  à  en  faire  le 
diagnostic?  Passons  en  revue  ces  symptômes  dont  les  prin- 
cipaux sont  la  douleur,  la  rétention  biliaire,  l'ictère  et  la 
tumeur  pancréatique. 

Premièrement  la  douleur.  Il  est  très  rare  qu'un  épisode 
douloureux  annonce  l'entrée  en  scène  d»>  la  pancréatite,  et 
la  raison  c'est  que  cette  pancréatite  est  presque  toujours 
chronique  d'emblée.  Elle  s'installe  insidieusement,  elle 
évolue  sournoisement,  du  moins  pendant  un  certain  temps, 
et  à  supposer  que  la  douleur  apparaisse,  comme  on  a  affaire 
à  un  malade  qui  a  déjà  souffert  de  douleurs  dues  à  sa  lithiase 
(colique  hépatique,  enclavement  de  calculs,  cholélithiase), 
on  est  assez  embarrassé,  il  faut  en  convenir,  pour  savoir  si 
les  douleurs  actuelles  sont  encore  dues  à  la  lithiase,  ou  si 
elles  sont  le  résultat  de  la  pancréalite. 

On  dit  à  cela  :  le  siège  de  la  douleur  est  un  signe  précieux, 
car  le  maximum  de  la  douleur  pancréatique,  c'est-à-dire  le 
point  pancréatique,  siège  à  4  ou  5  centimètres  au-dessus  et 
en  dehors  de  l'ombilic  (région  pancréatico-cholédocienne). 
C'est  vrai,  mais  en  jetant  les  yeux  sur  la  planche  ci-après, 
on  voit  que  la  région  abdominale  qui  correspond  au  point 
douloureux  pancréatique  n'est  distante  que  de  quelques 
centimètres  de  la  région  qui  correspond  en  haut  au  point 
douloureux  de  la  cholécystite  et  en  bas  et  en  dehors  au  point 
douloureux  de  l'appendicite.  De  plus,  ces  points  douloureux 
ne  sont  pas  immuables  dans  leur  localisation.  Il  y  a  des 
cholécystites  descendantes  et  il  y  a  des  appendicites  remon- 
tantes dont  les  points  douloureux  se  rapprochent  singulière 
ment  de  la  région  pancréatique. 
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Par  conséquent,  bien  que  la  douleur  à  la  pression  puisse 
fournir  un  indice  qui  n'est  pas  à  négliger,  il  est  rare  qu'elle 
donne  des  renseignements  bien  précis  sur  la  localisation  de 
la  lésion.  Il  se  peut  qu'elle  soit  un  appoint  au  diagnostic, 
mais  elle  est  loin  de  l'imposer. 


A,  région,  qui  correspond  à  l'appendicite.  —  P,  région  qui  correspond  à 
la  pancréatite,  —  V,  région  qui  correspond  à  la  cholécystite. 


Quant  à  l'ictère  par  rétention,  il  ne  fournit  vraiment 
aucun  appoint  au  diagnostic  patbogénique,  car  cet  ictère, 
avec  les  symptômes  qui  l'accompagnent  (décoloration  des 
fèces,  pigments  biliaires  dans  l'urine,  etc.),  peut  se  présenter 
avec  des  caractères  identiques,  qu'il  soit  dû  à  la  compres- 
sion du  cholédoque  par  un  cancer  de  la  tête  du  pancréas,  ou 
à  l'oblitération  de  ce  canal  et  de  l'ampoule  de  Vater  par  un 
calcul,  ou  encore  à  la  lésion  sténosante  de  la  pancréatite  qui 
interrompt  le  cours  de  la  bile  dans  le  cholédoque  comprimé. 
C'est  dire  que  l'ictère  par  rétention  n'est  d'aucun  secours 
dans  le  diagnostic  que  nous  poursuivons. 

L'amaigrissement  rapide  de  certains  ictériques  a  été 
donné  comme  signe  de  pancréatite  sténosante.  Cet  amaigris- 
sement serait  dû  en  partie  à  l'oblitération  du  canal  de  Wir- 
sung,  le  suc  pancréatique  n'arrivant  [dus  dans  l'intestin. 
Cela  est  vrai;  mais  pareil  amaigrissement  n'est  pas  l'apa- 
nage des  poncréatites;  il  se  voit  avec  le  cancer  de  la  tête  du 
pancréas,  il  se  voit  également  avec  l'oblitération  calculeuse 
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permanente  du  cholédoque;  j'en  ai  observé  deux  cas  que 
j'ai  consignés  dans  mes  leçons  sur  cette  oblitération1. 

Reste  la  tumeur  qui  est  due  à  la  pancréatite  exubérante 
de  la  tête  du  pancréas.  Cette  tumeur  est  plus  ou  moins  volu- 
mineuse, douloureuse  et  indurée.  Son  siège  est  à  4  ou  o  cen- 
timètres au-dessus  et  à  droite  de  l'ombilic.  Daus  une  obser- 
vation de  Moorhof  la  tumeur  de  la  tête  du  pancréas  avait 
le  volume  «  d'une  petite  pomme  ».  La  pancréatite  hyper- 
trophique  formait  des  tumeurs  plus  ou  moins  volumineuses 
dans  les  cas  de  Kehr,  «le  Mayo-Robson,  etc.  Il  semble  au 
premier  abord  que  cette  tumeur  soit  un  précieux  appoint 
au  diagnostic;  elle  est,  au  contraire,  une  cause  assez  fré- 
quente d'erreur,  on  Ta  prise  tantôt  pour  une  cholécystitc 
calculeuse,  tantôt  pour  un  cancer  de  la  tête  du  pancréas,  et 
mon  avis  est  que  la  présence  de  la  tumeur  au  lieu  de  servir 
au  diagnostic  ne  fait  souvent  que  le  dérouter.  Ainsi,  Biedel 
à  l'examen  de  son  malade  constate  une  grosse  tumeur  qu'il 
prend  pour  la  vésicule  biliaire  pleine  de  calculs,  et  à  l'opé- 
ration il  voit  que  cette  tumeur  n'est  autre  qu'une  pancréa- 
tite bypertropliique  de  la  tête  du  pancréas. 

On  est  appelé  auprès  d'un  malade  qui  depuis  quelque 
temps  est  atteint  d'ictère  permanent;  ce  malade  a  rapide- 
ment maigri,  il  a  perdu  huit  ou  dix  kilos  depuis  deux  mois; 
on  constate  à  droite  et  au-dessus  de  l'ombilic,  dans  les 
parages  de  la  tête  du  pancréas,  une  tumeur  dure  et  doulou- 
reuse, et  la  première  idée  qui  vient  à  l'esprit,  c'est  que  le 
malade  est  atteint  d'un  cancer  de  la  tête  du  pancréas.  On 
n'est  pas  encore  assez  familiarisé  avec  les  pancréatites  hyper- 
trophiques,  qui  par  la  plupait  de  leurs  symptômes  simulent 
le  cancer,  et  on  prend  pour  un  cancer,  maladie  mortelle,  ce 
qui  n'est  qu'une  pancréatite  hypertrophique,  maladie  qui 
guérit  le  plus  souvent  par  l'opération. 

Je  ferai  même  observer  que  pareille  erreur  de  diagnostic 
n'a  pas  seulement  été  commise  au  moment  de  l'examen  du 
malade,  elle  a  même  été  commise  pendant  l'opération,  alors 


i.  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu.  Oblitération  permanente  du  canal 
cholédoque,  t.  II,  11e  et  12e  leçons. 
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que  l'opérateur  avait  la  tumeur  pancréatique  sous  les  yeux 
et  dans  la  main.  Ainsi,  dans  l'observation  de  Mayo-Robson 
que  je  vous  ai  déjà  citée,  la  tumeur  pancréatique  sur  la- 
quelle on  arriva  après  l'ouverture  du  venlre  avait  tellement 
les  apparences  d'un  cancer  que  les  quatre  médecins  qui 
assistaient  à  l'opéralion  déclarèrent  que  la  malade  serait 
morle  dans  six  semaines.  Or,  quelques  semaines  plus  tard 
elle  était  guérie,  et  quatre  mois  plus  tard  la  tumeur  pan- 
créatique soi-disant  cancéreuse  avait  disparu. 

On  voit  donc  que  le  diagnostic  de  la  pancréatite  est  parfois 
fort  difficile.  Et  cependant  il  est  bien  important  de  savoir 
si  un  malade  alteint  de  lithiase  biliaire  est  en  même  temps 
atteint  de  pancréatile.  Pronostic  et  traitement  y  sont  inté- 
ressés. Pour  arriver  à  ce  diagnostic,  on  avait  fondé  quelque 
espoir  sur  l'analyse  des  urines  par  les  procédés  de  Sahli  et 
de  Cammidge;  mais  les  résultats  annoncés  par  ces  auteurs 
sont  incertains,  insuffisants  et  ne  jugent  pas  la  question 
(Chauffard). 

C'est  l'analyse  chimique  et  l'examen  microscopique  des 
fèces  qui  donnent  peut-être  les  renseignements  les  plus 
précis.  Déjà,  à  première  vue,  on  constate  une  stéarrhée  très 
abondante,  stéarrhée  qui  est  due  au  déficit  pancréatique. Les 
selles  graisseuses  ont  un  aspect  variable  :  «  tantôt  ce  sont  de 
petites  masses  onctueuses,  grosses  comme  des  pois  ou  des 
noisettes  ;  tantôt  la  graisse  nage  à  la  surface,  formant  des 
bulles  huileuses,  ou  se  fixe  sur  les  parois  du  vase.  Enfin,  des 
matières  fécales  durcies  sont  enduites  de  graisse  à  leur 
surface  »  (Français). 

Un  de  mes  chefs  de  laboratoire,  René  Gaultier,  dans  une 
série  d'intéressants  travaux,  a  démontré  que  cette  stéarrhée 
a  une  réelle  importance.  Par  l'analyse  quantitative  des 
graisses  contenues  dans  les  fèces,  il  a  démontré  qu'au  cas 
de  déficit  pancréatique,  l'utilisation  des  graisses  (sauf  pour 
les  graisses  émulsionnées)  est  abaissée  environ  au  chiffre 
de  15  pour  100,  et  il  a  surtout  mis  en  évidence,  par  l'ana- 
lyse qualitative,  que  la  saponification  des  graisses  est  consi- 
dérablement diminuée.  L'utilisation  globale  est  encore  moin- 
dre si  le  déficit  biliaire  accompagne  le  déficit  pancréatique. 
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Sous  le  nom  de  coprologie  clinique1,  M.  Gaultier  a  résumé 
la  technique  de  ses  recherches,  et  en  plusieurs  circonstances 
(cas  de  Terrier,  Quénu  et  Duval),  ainsi  qu'à  la  clinique  de 
l'Hôtel-Dieu,  on  a  vérifié  la  valeur  de  cette  méthode.  Pour 
les  détails,  je  renvoie  aux  publications  de  Fauteur,  et  je 
donne  ci-dessous  le  schéma  d'un  examen  microscopique  des 
tèces  au  cas  de  déficit  biliaire  et  de  déficit  pancréatique 
(Gaultier). 

•G 


Déficit  biliaire;  schéma  d'un  examen  microscopique  des  fèces.  C,  gout- 
telettes de  graisses  neutres. —  M,  fibres  musculaires  striées.  —  S,  savons 
de  magnésie.  —  C,  cristaux  d  acides  gras  en  aiguilles. 


Déficit  pancréatique;  schéma  d'un  examen  microscopique  des  fèces. 

Dans  cette  seconde  figure,  on  ne  voit  plus,  comme  dans 
la  figure  précédente,  ni  cristaux  d'acides  gras,  ni  savons, 
parce  qu'il  n'y  a  pas  de  suc  pancréatique  pour  saponifier  les 

1.  René  Gaultier.  Précis  de  coprologie  clinique.  Paris,  1907. 
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graisses;  on  ne  trouve  plus  que  des  gouttelettes  de  graisse 
neutre  G.  —  H  y  a  beaucoup  plus  de  fibres  musculaires  —  M 
—  que  dans  la  plancbe  précédente,  parce  que  le  suc  pan- 
créatique fait  défaut. 

Malgré  tout,  le  diagnostic  de  la  lésion  pancréatico-biliaire 
reste  souvent  fort  difficile,  et  voici  quelle  était  à  ce  sujet 
l'opinion  de  Zietze  :  «  Ce  diagnostic,  en  l'état  actuel  de  nos 
connaissances,  est  impossible  avant  l'opération  et  même  fort 
difficile  quand  on  a  les  pièces  sous  les  yeux.  Généralement, 
les  lésions  du  pancréas  ne  se  traduisent  cliniquement  par 
aucun  signe  caractéristique.  Presque  toujours,  nous  inter- 
venons pour  des  signes  d'occlusion  chronique  du  canal 
cholédoque,  c'est-à-dire  à  une  période  avancée  des  lésions.  » 
L'opinion  de  Zietze,  bien  qu'un  peu  absolue,  répond  à  la 
majorité  des  cas. 

Abordons  maintenant  la  queslion  du  pronostic.  L'associa- 
tion de  la  pancréatite  à  la  lithiase  biliaire  est  une  compli- 
cation généralement  redoutable.  Je  ne  fais  pas  allusion, 
pour  le  moment,  au  terrible  épisode  suraigu  auquel  j'ai 
donné  le  nom  de  «  drame  pancréatique  »;  je  ne  m'occupe 
actuellement  que  de  la  gravité  qui  est  inhérente  à  l'évolution 
progressive  des  pancréatites. 

Dans  le  cours  de  cette  évolution  à  forme  scléreuse,  la  pan- 
créatite chronique  compromet  l'excrétion  et  la  sécrétion  du 
suc  pancréatique;  elle  supprime  l'excrétion  en  oblitérant  le 
canal  de  Wirsung  et  elle  réduit  la  sécrétion,  par  extension 
de  la  sclérose  aux  éléments  glandulaires,  non  seulement  à 
la  tète  du  pancréas,  mais  encore  dans  le  reste  de  l'organe. 
Ce  déficit  pancréatique  s'ajoute  au  déficit  biliaire,  avec  ou 
sans  angiocholite,  et  le  syndrome  pancréatico-biliaire  se 
produit  dans  toute  son  intensité.  L'ictère  permanent  et  la 
stéarrhée  en  sont  les  symptômes  cardinaux  ;  on  constate 
en  outre  des  troubles  gastriques  et  intestinaux  avec  anorexie, 
vomissements,  coliques,  diarrhée  fétide  ;  la  glycosurie  et 
l'albuminurie  sont  fort  rares. 

La  fièvre  est  très  variable:  tantôt,  elle  est  nulle  ou  insi- 
gnifiante; tantôt,  elle  se  traduit  par  des  accès  périodiques  ou 
non   périodiques,  avec  slades  de   frisson,  de   chaleur  et  de 
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sueur,  à  la  façon  de  fièvre  infectieuse  ou  de  fièvre  palustre. 
Parfois  apparaissent  des  hémorragies  (épistaxis,  mélama, 
purpura);  l'amaigrissement  est  extrême;  le  malade  est  en 
pleine  cachexie  et  il  ressemble  d'autant  plus  à  un  cancéreux 
qu'on  se  méprend  souvent  sur  la  nature  de  la  tumeur  qui 
peut  exister  à  la  région  pancréatique.  Cet  état  se  termine 
par  la  mort. 

Quant  à  la  tumeur  formée  par  la  pancréalite  hypertro- 
phique,  elle  peut  susciter  elle-même  des  complications 
qui  égarent  encore  le  diagnostic;  ainsi,  quand  elle  comprime 
le  duodénum,  elle  provoque  des  symptômes  qui  rappellent 
absolument  les  symptômes  de  la  sténose  du  'pylore.  De  part 
et  d'autre,  mêmes  vomissements  sans  présence  de  bile;  de 
part  et  d'autre,  même  dilatation  progressive  de  l'estomac 
après  une  lutte  plus  ou  moins  prolongée  entre  l'obstacle  et 
les  contractions  stomacales. 

Il  est  encore  d'autres  lésions  qui  peuvent  induire  en 
erreur  et  faite  croire  à  une  pancréatite  qui  n'existe  pas. 
Telles  sont  les  lésions  de  périgastrite,  de  périhépathite,  etc., 
qui  ont  suscité  des  adhérences  avec  les  organes  du  voisinage. 
Ces  adhérences  peuvent  comprimer  le  canal  cholédoque  ou 
le  duodénum  et  déterminer  un  ictère  chronique  avec 
distension  de  la  vésicule  biliaire  et  slénose  intestinale.  Il  est 
vrai  qu'en  pareille  circonstance  la  stéarrhée  fait  défaut. 

Occupons-nous  actuellement  du  traitement.  Un  seul  trai- 
tement est  applicable  à  la  pancréatite  scléreuse  satellite  de 
l'infection  lithiasique  biliaire,  c'est  l'intervention  chirur- 
gicale. Un  malade  est  en  butte  depuis  un  temps  plus  ou 
moins  long  aux  atteintes  de  la  lithiase  (cholécystite,  coliques 
hépatiques,  ictère);  les  traitements  médicaux  ne  lui  ont  pas 
fait  défaut;  on  J'a  envoyé  en  différentes  stations  faire  des 
cures  appropriées,  et,  malgré  tout,  les  symptômes  persistent 
avec  intensité  et  ténacité.  L'ictère  est  souvent  permanent, 
l'amaigrissement  s'accentue,  la  stéarrhée  est  facile  à  cons- 
tater dans  les  selles,  l'analyse  des  fèces  (Gaultier)  confirme 
ifi  déficit  pancréatique.  En  pareille  circonstance,  il  vaut 
mieux  opérer  sans  tarder.  On  a  tout  à  gagner  à  ne  pas  tem- 
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poriser.  Attendre  trop  longtemps,  c'est  exposer  le  malade, 
soit  aux  terribles  accidents  du  drame  pancréatique  dont  nous 
parlerons  plus  loin,  soit  à  la  cachexie  pancréatieo-biliaire 
que  nous  venons  de  décrire. 

Je  ne  reviens  pas  sur  l'opération  que  j'ai  décrite  en  détail 
au  début  de  cette  leçon,  à  propos  de  notre  malade  de  l'Hôtel- 
Dieu.  Je  rappelle  seulement  que,  dans  cette  admirable  opé- 
ration, le  chirurgien  n'a  pas  à  s  occuper  de  la  lésion  pancréa- 
tique ;  il  supprime  la  vésicule,  ce  laboratoire  de  calculs  et 
d'infection  biliaire,  il  explore  les  grandes  voies  biliaires  afin 
de  chasser  les  calculs  qui  pourraient  s'y  trouver,  il  installe 
un  drainage,  surtout  le  drainage  du  canal  hépatique  (hepa- 
ticus  drainage)  et  il  dérive  ainsi  la  bile.  Après  un  temps 
plus  ou  moins  long,  en  moyenne  après  quelques  semaines, 
cette  dérivation  d'une  bile  nocive  suffit  pour  donner  un 
résultat  vraiment  merveilleux. 

Peu  à  peu  la  bile  reprend  ses  voies  naturelles,  elle  tra- 
verse le  canal  cholédoque  qui  est  devenu  perméable  et  elle 
se  déverse  clans  l'intestin.  Entre  temps  les  signes  de  réten- 
tion biliaire  et  de  rétention  pancréatique  s'amendent  et  dis- 
paraissent. 11  n'y  a  plus  d'ictère,  les  urines  ne  sont  plus  char- 
gées de  pigments  biliaires  ;  les  fèces  sont  normales  et  sans 
stéarrhée,  l'état  général  s'améliore  rapidement;  en  quelques 
semaines,  en  quelques  mois,  le  malade  revenu  à  la  santé 
rogagne  les  kilos  qu'il  avait  perdus.  Enfin,  chose  absolument 
remarquable,  la  lésion  scléreuse  du  pancréas  rétrocède,  la 
tumeur  pancréatique  diminue  et  finit  par  disparaître  ;  en  un 
mot,  la  pancréatite  hypertrophiante  et  sténosante  guérit, 
grâce  au  drainage  momentané  qui  a  dérivé  à  l'extérieur  une 
bile  nocive,  capable,  d'une  façon  ou  d'une  autre,  d'entretenir 
et  d'activer  la  cirrhose  du  pancréas. 

Tel  est  l'ensemble  qui  constitue  une  des  plus  belles  ques- 
tions médico-chirurgicales  que  je  connaisse!  Non  opéré,  le 
malade  est  voué  à  la  cachexie  et  à  la  mort,  et  s'il  n'est  pas 
opéré  à  temps,  on  peut  voir  éclater  les  terribles  complica- 
tions que  nous  étudierons  à  noire  prochaine  leçon. 
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Messieurs, 

La  précédente  leçon  n'a  visé  que  la  forme  chronique  des 
pancréatites  dont  l'évolution  associée  à  l'infection  lithia- 
sique  biliaire  aboutit  lentement  au  syndrome  pancréatico- 
biliaire  et  à  ses  conséquences  redoutables.  Vous  avez  vu 
qu'il  n'est  pas  aisé  d'expliquer  la  pathogénie  de  ces  pan- 
créatites. Vous  avez  vu  également  combien  il  est  difficile 
d'arriver  au  diagnostic.  Tantôt  la  pancréatite  est  méconnue 
parce  que  les  symptômes  qu'elle  engendre  sont  masqués  par 
les  symptômes  de  la  rétention  biliaire,  tantôt  la  pancréatite 
est  prise  pour  un  cancer  de  la  tête  du  pancréas  ou  pour  une 
tumeur  formée  par  une  cholécystile  calculeuse.  Tantôt, 
enfin,  des  adhérences  de  voisinage  déterminent  des  symp- 
tômes qui  font  penser  à  une  pancréatite  qui  n'existe  pas. 
Autant  de  causes  d'erreurs  qui  ne  sont  souvent  reconnues 
que  pendant  l'opération. 

Un  des  faits  les   plus  remarquables,    dans  l'étude  que 
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nous  avons  entreprise,  c'est  de  voir  avec  quelle  facilité 
guérissent  la  plupart  des  opérés.  Voilà  un  certain  nombre 
de  gens  qui  étaient  atteints  de  pancréatite  chronique  avec 
lithiase  biliaire;  l'ictère  avait  éléplusou  moins  fugace,  plus 
ou  moins  persislant;  l'oblitération  des  canaux  biliaires  par 
les  calculs  avait  été  plus  ou  moins  prolongée;  cette  oblité- 
ration pouvait  môme  ne  plus  exisler  et  les  calculs  pouvaient 
avoir  été  éliminés,  comme  chez  notre  malade  du  n°  2  de  la 
salle  Saint-  Christophe.  N'importe.  Ces  malades -là  élaient 
amaigris,  affaiblis  et  parfois  cachectisés.  Le  pronostic  sem- 
blait des  plus  sombres.  Dans  quelques  cas,  la  tète  du  pan- 
créas formait  dans  le  voisinage  de  l'ombilic  une  voussure 
et  elle  donnait  au  palper  la  sensation  d'une  induration  qu'on 
eût  prise  volontiers  pour  un  cancer,  ainsi  que  le  prouvent  un 
certain  nombre  d'observations. 

Mais  heureusement,  l'opération  est  pratiquée  à  temps; 
on  ouvre  l'abdomen,  on  supprime  la  vésicule  biliaire,  on 
draine  le  canal  hépatique,  on  dérive  le  cours  de  la  bile  qui 
s'écoule  à  l'extérieur,  et  voilà  que,  par  une  action  vraiment 
étonnante,  ces  gens-là  s'améliorent  et  guérissent  en  quel- 
ques mois  et  même  en  quelques  semaines  ainsi  que  vous 
avez  pu  le  constater  chez  notre  malade. 

Cependant,  Messieurs,  ne  croyez  pas  que  ces  affections 
ipancréatico-biliaires  ne  soient  pas  fort  redoutables.  On  en  a 
assez  facilement  raison  quand  l'opération  est  faite  eu  temps 
opportun,  mais  elles  sont  souvent  mortelles  quand  chez  les 
gens  non  opérés  éclatent  les  complications  que  nous  allons 
maintenant  étudier.  Voici  comment  se  présentent  ces  com- 
plications : 

Tel  malade  est  atteint  depuis  un  temps  plus  ou  moins 
long  du  syndrome  pancréatico-biliaire.  Il  a  eu  des  coliques 
hépatiques  ou  des  épisodes  douloureux  de  cholécystite,  il 
a  eu  des  ictères  à  répétition  ou  môme  un  ictère  chronique, 
ses  fèces  sont  plus  ou  moins  décolorées  et  riches  en  matières 
grasses,  l'analyse  de  ces  matières  démontre  l'insuffisance 
du  suc  pancréatique  ;  néanmoins,  la  situation  n'est  pas  encore 
trop  mauvaise  et  on  attend,  on  temporise,  avant  de  prendre 
«une  décision  relative    à  l'opération.  Parfois   même  l'ictère 
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fait  défaut  et  le  sujet  semble  être  dans  une  phase  qui  donne 
peu  d'inquiétude.  On  se  dit  que  c'est  une  raison  de  plus  pour 
temporiser  et  on  s'endort  dans  une  trompeuse  sécurité. 

Mais  voilà  que  soudainement,  quelquefois  sans  prodromes, 
le  malade  est  pris  de  douleurs  atroces  au  ventre,  à  la  région 
ombilicale,  à  l'épigastre,  aux  hypochondres.  Ces  douleurs 
angoissantes  et  excruciantes  1  sont  accompagnées  de  vomis- 
sements, de  prostration,  de  tendance  à  la  syncope;  l'hyper- 
esthésie  abdominale  est  généralisée,  souvent  le  ventre  est 
météorisé,  la  constipation  est  absolue.  Il  n'y  a  pas  habituel- 
lement la  moindre  émission  de  gaz.  En  face  d'une  pareille 
situation,  on  pense  à  une  péritonite  aiguë,  on  pense  à  un 
empoisonnement,  à  la  perforation  de  l'estomac,  à  la  perfo- 
ralion  du  duodénum  ou  de  la  vésicule  biliaire,  on  pense  à 
une  appendicite,  à  une  occlusion  intestinale  aiguë,  mais  ce 
n'est  rien  de  tout  cela,  c'est  autre  chose,  et  j'ai  donné  à  cet 
épisode  le  nom  de  «  drame  pancréatique  »,  afin  de  bien  le 
distinguer  de  tout  ce  qui  peut  lui  ressembler. 

Et  en  effet,  soit  à  l'opération,  soit  à  l'autopsie,  une  sur- 
prise nous  est  réservée;  on  trouve,  non  pas  une  péritonite, 
non  pas  une  perforation  d'organe,  non  pas  une  appendicite, 
non  pas  une  occlusion  intestinale,  mais  on  trouve  les  grands 
témoins  anatomiques  du  drame  pancréatique,  c'est-à-dire  des 
îlots  blancs  (taches  de  bougie),  îlots  de  nécrose  graisseuse 
auxquels  sont  souvent  associées  des  hémorrhagies  pancréa- 
tico-péritonéales,  lésions  consécutives  à  une  poussée  de  pan- 
créatite  aiguë  presque  toujours  greffée  sur  une  pancréatite 
chronique.  La  lithiase  biliaire  n'est  pas  indispensable  à  l'évo- 
lution de  ces  accidents,  mais  pour  rester  fidèle  au  plan  de 
ces  leçons,  je  ne  retiens  ici  que  les  cas,  les  plus  fréquents  du 
reste,  dans  lesquels  infection  lithiasique  biliaire  et  pancréa- 
tite sont  associées.  Et  avant  de  présenter  le  tableau  clinique 
du  drame  pancréatique,  il  est  utile  de  faire  connaissance  avec 
ses  deux  principaux  témoins  anatomo-palhologiques,  la  cy- 
tostéatonécrose  et  les  hémorrhagies  pancréatico-péritonéales. 

1.  Dévé.  La  Normandie  médicale,  1907,  nos  7  et  S. 
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L'un  de  ces  deux  témoins,   la  cytostéatonécrose,  est  vérita- 
blement pathognomonique. 

Commençons  par  la  cytostéatonécrose.  —  A  l'opération, 
ou  à  l'autopsie  d'un  sujet  qui  a  succombé  au  drame  pancréa- 
tique, on  trouve  toujours  dans  la  cavité  péritonéale  des 
îlots  d'un  blanc  éclatant  qu'on  a  comparés  à  du  lait  caillé  ou 
à  des  taches  de  bougie.  Ces  îlots  sont  à  peine  saillants;  ils 
ont  la  dimension  de  têtes  d'épingle,  de  lentilles  ;  ils  sont 
tantôt  discrets  et  disséminés,  tantôt  plus  ou  moins  con- 
fluents. La  figure  ci-après  est  la  reproduction  photographique 
et  fidèle  de  ia  pièce  anatomique  qui  m'a  été  donnée  par 
M.  Marion;  elle  représente  les  blancs  îlots  de  cytostéatoné- 
crose trouvés  sur  un  morceau  d'épiploon  qui  a  été  recueilli 
par  lui  au  moment  de  l'opération  d'une  femme  qui  était  en 
proie  au  drame  pancréatique. 


Quand  on  fait  f  autopsie  de  ces  sujets,  on  constate  [que 
les  blancs  îlots  de  cytostéatonécrose  peuvent  être  disséminés 
un  peu  partout,  en  surface  et  en  profondeur,  au  pancréas,  à 
l'épiploon,  au  mésentère,  aux  franges  épiploïques,  dans  toute 
la  graisse  sous-péritonéale  et  même  au  médiastin  (plèvre 
et  péricarde).  Ces  blancs  îlots  ont  un  aspect  si  caractéristique 
qu'on  ne  les  oublie  £lus  quand  on  les  a  vus  une  fois. 


RAPPORT  DES  PANCUEATITES  AVEC  LA  LITHIASE  BILIAIRE    117 

Il  s'agit  là  (non  pas  de  dégénérescence  graisseuse),  mais 
de  nécrose  du  tissu  adipeux,  à  laquelle  Hallion,  dans  un 
important  travail,  a  donné  le  nom  de  stéatonécrose f  et  que 
j'ai  nommée  (je  dirai  pourquoi)  ci/tostéatonécrose.  Comment 
se  produisent  ces  blancs  îlots?  La  question  a  été  bien  étudiée 
par  Hallion.  11  y  a  deux  stades  dans  ce  processus,  un  stade 
de  stéatolyse  et  un  stade  de  stéatonécrose.  La  stéatolyse 
correspond  au  stade  de  dédoublement  «  ou  de  transformation 
de  la  grosse  goutte  de  graisse  qui  normalement  est  contenue 
dans  la  cellule  adipeuse,  soit  en  cristaux  d'acides  gras,  soit 
en  savons  insolubles  »  a.  Les  acides  gras  forment,  dans  la 
cellule,  des  cristaux  en  forme  de  houppes  à  pointes  fines,  ou 
bien,  par  leur  union  avec  des  sels  de  chaux,  ils  forment  un 
savon  insoluble  qui  remplit  la  cellule  en  masse  homogène. 
Pour  cela,  m'a  dit  Hallion,  le  protoplasma  de  la  cellule  a  été 
décalcifié.  Ce  processus  est  indiqué  sur  la  planche  ci-dessous. 
On  y  voit  les  houppes  de  cristaux  et  les  masses  de  savon 
insoluble. 


• 


Ainsi,  la  graisse  de  la  cellule  est  transformée  soit  en  cris- 
taux d'acides  gras,  soit  en  savon  insoluble  ;  mais  ce  qui  me 
paraît  au  moins  aussi  important,  c'est  la  disparition  du  noyau 
de  la  cellule  adipeuse,  le  noyau  ne  se  colore  plus,  il  est 
mort  :  voilà  pourquoi  je  propose  à  ce  processus  la  dénomi- 
nation de  cytostéatonécrose. 

Il  est  facile,  du  reste,  de  se  rendre  compte  de  ce  processus 
sur  des  coupes  histologiques.  J'ai  placé  à  la  page  suivante 

L.  Hallion.  Congrès  de  Liège,  septembre  1903. 

2.  Lenormant  et  Lecène.  Pancréalile  aiguë  hémorrhagique  avec  stéatoné- 
crose disséminée,  1906. 
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une  planche  que  je  dois  à  l'obligeance  de  M.  Lelulle,  et  tous 
les  détails  concernant  le  cytostéatonécrose  y  sont  représentés. 
On  y  voit  la  mortification  par  îlots  des  cellules  adipeuses 
avec  nécrose  périadipeuse  des  acini  glandulaires  et  des  tissus 
adjacents.  On  y  peut  faire  la  comparaison  avec  les  cellules 
normales. 
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Cytostéatonécrose.  —  a,  cellules  adipeuses  iniralobulaires  normales. 
—  «',  cellules  adipeuses  péripancréatiques  normales,  —  n,  cellules  adi- 
peuses nécrosées,  —  m,  zone  de  nécrose  périadipeuse  du  tissu  pancréa- 
tique. —  p,  acini  pancréatiques  sains  (Letulle). 


On  admet  que  la  stéatolyse  et  la  cytostéatonécrose  sont 
dues  à  la  diffusion  du  suc  pancréatique  hors  du  pancréas,  la 
stéapsine,  ferment  du  suc  pancréatique,  ayant  la  propriété 
de  dédoubler  les  graisses  en  acides  gras  et  en  glycérine.  Du 
reste,  des  expériences,  nombreuses  et  variées  (Opie,  Lan- 
gerhans),  ont  permis  de  reproduire  chez  les  animaux  la 
stéatolyse  et  la  cytostéatonécrose. 

Mais  chez  l'homme  atteint  de  pancréalite,  quelle  est  la 
cause  de  la  diffusion  du  suc  pancréatique  dans  la  cavité 
péritonéale  et  comment  ce  suc  pancréatique  diffusé  provo- 
que-t-il  la  cytostéatonécrose  jusque  dans  la  profondeur  des 
tissus;  pourquoi  enfin  la  cytostéatonécrose  peut-elle  atteindre 
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les  graisses   et  la  cavité  thoracique?  Autant  de  questions 
auxquelles  il  est  difficile  de  répondre. 

A  quoi  tient  l'extrême  gravité  de  la  cytostéatonécrose?  Ce 
n'est  pas  parce  qu'il  y  a  des  douzaines  d'îlols  disséminés 
dans  le  pancréas  et  dans  les  graisses  péritonéalcs  que  la 
mort  va  survenir.  D'autre  part,  la  mort  n'est  pas  due  à  une 
péritonite,  car  il  ri  y  a  pas  de  péritonite,  il  n'y  a  pas  habi- 
tuellement de  témoins  d'une  infeclion  péritonéale,  il  est 
môme  assez  rare  qu'on  trouve  des  polynucléaires  associés 
aux  foyers  de  cylostéalonécrose.  Pour  expliquer  les  causes 
de  la  mort,  que  la  cylostéalonécrose  soit  accompagnée,  ou 
non,  des  hémonhagies  que  nous  allons  étudier  plus  loin,  on 
a  invoqué,  sans  le  démontrer,  l'action  du  suc  pancréatique 
sur  le  plexus  solaire.  On  a  encore  invoqué,  sans  le  démon- 
trer davantage,  la  résorplion  de  la  trypsine  diffusée.  Quoi» 
qu'il  en  soit  des  théories,  on  peut  dire,  au  point  de  vue 
clinique,  que  la  constatation  de  «  lâches  de  bougies  »  au 
cours  d'une  laparotomie  est  un  indice  certain  pour  le  diag- 
noslic  et  doit  faire  porter  un  pronoslic  extrêmement  grave. 

Etudions  maintenant  les  hémorrhagies  paner éatico-pêrito- 
néales.  —  Le  drame  pancréatique  n'a  pas  seulement  pour 
témoin  anatomique  les  blancs  îlots  de  cytostéatonécrose,  il  a 
aussi  pour  témoin  anatomique  la  présence  d'hémorrhagies  au 
pancréas  ou  en  différentes  régions  de  la  cavité  péritonéale. 
Remarquons  en  passant  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  on 
ne  constate  que  des  îiot^  de  cytostéatonécrose  sans  hémor- 
rhagies, tandis  que  les  hémorrhagies  pancréatico-péritonéales 
ont  toujours  pour  satellite  la  cytostéatonécrose. 

A  l'autopsie,  ou  pendant  l'opération,  à  l'ouverture  de  hr 
cavité  péritonéale,  on  voit  souvent  s'écouler  un  liquide  plus 
ou  moins  teinté,  plus  ou  moins  sanguinolent.  Des  foyers 
hémorrhagiques  circonscrits  ou  diffus,  superficiels  ou  pro- 
fonds, peuvent  occuper  le  pancréas,  le  voisinage  du  pancréas, 
le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  l'épiploon,  le  mésentère, 
la  capsule  adipeuse  des  reins,  la  plèvre,  etc.  11  ne  s'agit  pas 
d'hémorrhagies  du  pancréas  déversées  ailleurs;  il  y  a  héma- 
tome du  pancréas  et  hématome  de  l'épiploon,  du  mésentère,, 
du  tissu  sous-péritonéal,  etc. 
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Ces  hémorrhagies,  je  les  ai  nommées  avec  intention  «  pan- 
créatico-péritonéales  »,  afin  de  les  distinguer  de  certaines 
hémorrhagies  du  pancréas,  qui  sont  associées  à  la  suppura- 
tion, à  la  gangrène,  à  la  lithiase  de  l'organe,  et  qu'on  décrit 
parfois  en  bloc,  avec  l'autre  variélé,  sous  la  dénomination 
commune  de  pancréatite  hémorrhagique, 

Comment  expliquer  les  hémorrhagies  pancréatico-périto- 
néales  qui  sont  un  des  témoins  du  drame  pancréatique?  Il 
ne  s'agit  pas  là  d'un  processus  infectieux;  on  ne  trouve  sou- 
vent aucun  stigmate  d'infection.  Tout  le  mal  vient  d'un  acte 
chimique  toxique,  la  trypsine,  autre  ferment  du  pancréas 
digérant  les  albuminoïdes  et  la  paroi  des  vaisseaux. 

Par  conséquent,  dans  la  circonstance,  les  ferments  du  suc 
pancréatique,  notamment  la  stéapsine  et  la  trypsine,  déviés 
de  leur  voie  naturelle  et  déversés  dans  la  cavité  péritonéale, 
sont  mis  au  service,  non  pas  d'une  bonne  cause  qui  est 
la  digestion  intestinale  normale,  mais  au  service  d'une 
mauvaise  cause,  qui  est  la  digestion  anormale  et  atypique 
des  tissus  graisseux  et  vasculaires  du  pancréas,  du  péri- 
toine et  de  ses  annexes.  De  l'action  nocive  et  combinée 
des  ferments  pancréatiques  résultent  des  nécroses  des  cel- 
lules adipeuses  et  des  nécroses  vasculaires,  d'où  la  cytos- 
téatonécrose  et  les  hémorrhagies.  Quant  à  la  cause  réelle  de 
la  gravité  du  pronostic  et  de  la  mort,  elle  nous  échappe  en 
partie  malgré  les  expériences  intéressantes  qui  ont  été  entre- 
prises à  ce  sujet,  et,  suivant  mon  habitude,  je  m'abstiens 
d'hypothèse. 

Je  vous  ai  dit  que  les  symptômes  du  drame  pancréatique 
simulent  la  péritonite,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  péritonite.  Cela 
ne  veut  pas  dire  que  des  suppurations  intra-abdominales  ne 
puissent  exister  au  cours  des  lésions  que  nous  venons  de 
décrire.  Ainsi,  dans  quelques  observations,  on  trouve  des 
pancrôatites  suppurées  et  des  abcès,  occupant  surtout  la 
tête  ou  le  voisinage  du  pancréas.  Dans  le  travail  de  Quénu 
et  Duval,  j'ai  compté  12  cas  de  suppuration  sur  111  obser- 
vations de  pancréalites  associées  à  la  lithiase  biliaire;  c'est- 
à-dire  1  pour  10.  Les  calculs  biliaires  y  sont  signalés  un  peu 
partout,  à  l'ampoule  de  Vater,  dans  la  vésicule  biliaire  et 
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dans  la  tête  même  du  pancréas.  Sur  ces  12  pancréatites  sup- 
purées,  la  suppurai  ion  a  coïncidé  trois  fois  avec  la  cytostéa- 
tonécrose  seule,  et  trois  fois  avec  les  hémorrhagies  associées 
à  la  cytostéatonécrose.  Les  six  malades  qui  étaient  atteints  à 
la  fois  de  suppuration,  d'hémorrhagies  et  de  cytostéatonécrose, 
ont  tous  succombé,  qu'ils  aient  été  ou  non  opérés,  tandis 
que  sur  les  six  malades  qui  n'étaient  atteints  que  de  cyto- 
stéatonécrose avec  suppuration,  et  qui  ont  été  opérés,  quatre 
ont  guéri. 

La  gangrène  du  pancréas  s'ajoute  habituellement  au  pro- 
cessus suppuratif  ;  elle  est  fort  redoutable;  la  mortification 
de  la  glande  peut  être  rapide  et  très  étendue  :  elle  est  pro- 
bablement due  à  l'action  de  microbes  anaérobies. 

Après  avoir  étudié  la  cytostéatonécrose  et  les  hémor- 
rhagies pancréatico-duodénales,  ces  deux  témoins  anato- 
miques  du  drame  pancréatique,  je  vais  en  résumer  quelques 
observations,  les  unes  concernant  les  cas  où  la  cytostéato- 
nécrose existe  seule,  les  autres  concernant  les  cas  où  cyto- 
stéatonécrose et  hémorrhagies  sont  associées,  et  d'autres  enfin 
où  Ton  trouve  en  plus  des  suppurations  et  des  abcès. 

En  ce  qui  concerne  les  observations  où  la  cytostéatoné- 
crose existe  seule,  sans  hémorrhagies  et  sans  abcès,  les  obser- 
vations ne  manquent  pas  et  Wiener1  en  a  réuni  26  cas  qui 
lui  sont  personnels  ou  qui  ont  été  empruntés  à  différents 
auteurs. 

Cas  de  Thayer.  —  Un  homme  souffrait  depuis  seize  mois 
de  coliques  hépatiques  avec  ictère,  quand  survient  un  épi- 
sode soudain  ayant  toutes  les  apparences  d'une  péritonite 
ai(juë.  Des  douleurs  violentes  éclatent  à  l'épigastre  et  à 
l'hypochondre  gauche,  le  malade  tombe  dans  le  collapsus  et 
meurt  en  34  heures.  A  l'autopsie  on  trouve,  non  pas  une 
péritonite,  mais  des  îlots  blanchâtres  de  nécrose  graisseuse 
semblables  à  des  taches  de  bougie.  Le  pancréas  est  volu- 
mineux. La  vésicule  biliaire  contient  plus  de  cent  calculs  et 

1.  Wiener.  Rapports  de  la  cholélithiase  avec  la  pancréatite.  New  York 
médical  Journal,  16  mai  1903.  Traduction  Nattan-Larrier. 
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le  cholédoque  est  oblitéré  à  sa  partie  terminale  par  un  calcul. 

Cas  de  Fraenkel.  —  Une  femme  de  48  ans,  qui  avait  eu 
des  coliques  hépatiques  suivies  d'ictère,  est  prise  soudaine- 
ment d'un  épisode  très  aigu  :  douleurs  violentes,  vomisse- 
ments, tympanisme  abdominal  simulant  une  péritonite  par 
perforation.  La  malade  meurt  en  cinq  jours.  A  l'autopsie  on 
trouve  non  pas  une  péritonite,  mais  des  îlots  blanchâlres  de 
nécrose  graisseuse  autour  du  pancréas  et  dans  les  épi- 
ploons.  11  y  avait  des  calculs  dans  la  vésicule  biliaire  et  un 
calcul  à  l'ampoule  de  Yater. 

Le  drame  pancréatique  qui  a  pour  témoin  analomique  les 
îlots  de  cylostéalonécrose  est  presque  toujours  mortel, 
puisque  sur  les  26  cas  du  mémoire  de  Wiener,  un  seul, 
grâce  à  l'opération,  s'est  terminé  par  la  guérison.  Voici  le 
résumé  de  ce  cas.  Il  s'agit  d'une  femme  qui  est  prise  sou- 
dainement d'une  douleur  violente  et  angoissante  à  l'épi- 
gastre  avec  irradiation  aux  hypochondres  et  dans  le  dos. 
Nausées  sans  vomissements;  constipation.  Deux  jours  plus 
tard,  les  douleurs  sont  encore  plus  vives,  tout  le  ventre  est 
hyperesthésié,  te  visage  est  pâle  et  anxieux,  le  pouls  est  à 
1^5,  la  température  à  38°o.  On  pense  à  une  péritonite,  à  une 
cholécystite,  à  une  appendicite  et  on  fait  l'opération.  Il  n'y 
avait  ni  cholécystite,  ni  appendicite,  ni  péritonite,  mais  on 
trouve  sur  l'épiploon  des  îlots  blanchâtres  de  cytostéatoné- 
crose.  Le  pancréas  est  induré  (pancréatile).  La  vésicule 
biliaire  est  atteinte  de  cholécystite  et  un  gros  calcul  obture 
le  canal  cystique.  On  enlève  la  vésicule,  on  explore  les 
canaux  biliaires  et  l'on  draine  le  canal  hépatique.  Tous  les 
accidents  s'amendent  presque  subitement,  et  18  jours  après 
l'opération  la  malade  était  guérie. 

Je  vais  donner  maintenant  le  résumé  de  quelques  obser- 
vations de  drame  pancréatique,  où  les  hémorrhagies  pancréa- 
tico-péritonéales  sont  associées  à  la  cytostéatonécrose.  La 
plupart  de  ces  cas  sont  étiquetés  pancréatite  hémorrhagique 
aiguë.  Mais  en  y  regardant  de  près,  on  voit  qu'il  s'agit  d'une 
poussée  aiguè*  survenant  dans  le  cours  d'une  pancréatite 
chronique  en  évolution. 
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Cas  de  Dobreauer*.  —  Un  homme  ayant  une  légère  teinle 
ictérique  est  pris  brusquement  pendant  la  nuit  de  douleurs 
péri-ombilicales  très  vives  suivies  de  vomissements  bilieux 
avec  arrêt  complet  des  matières  et  des  gaz.  Le  pouls  est 
pelit  et  arythmique,  la  température  est  normale.  On  dia- 
gnostique une  occlusion  intestinale.  On  pratique  l'opération. 
On  trouve  non  pas  une  occlusion  intestinale,  mais  on  constate 
des  hémorrhagies  dans  la  région  pancréatique.  Le  malade 
succombe.  A  l'autopsie,  on  aperçoit  des  îlots  blanchâtres  de 
cytostéatonécrose  dans  tout  le  tissu  cellulaire  sous-périto- 
néal.  Des  foyers  hémorrhagiques  existent  dans  le  pancréas 
et  à  la  face  antérieure  du  pancréas.  Des  calculs  biliaires 
occupent  la  vésicule  et  le  canal  cholédoque. 

Antre  cas  de  Dobreauer.  —  Un  homme  éprouve  depuis  six 
jours  des  douleurs  1res  vives  à  l'abdomen,  surtout  autour 
de  l'ombilic.  Il  a  des  vomissements  et  tous  les  signes  d'une 
occlusion  intestinale.  On  pratique  l'opération.  On  trouve, 
non  pas  une  occlusion  intestinale,  mais  de  nombreux  îlots 
de  cytostéatonécrose  dans  le  grand  épiploon.  Le  pancréas 
est  augmenté  de  volume.  Le  patient  succombe  le  lende- 
main. A  l'autopsie,  on  constate  des  hémorrhagies  multiples 
sous-péritonéales  et  des  îlots  de  cytostéatonécrose.  Le  pan- 
créas est  volumineux,  dur  et  infiltré  de  foyers  de  nécrose 
graisseuse.  Autour  du  pancréas  sont  de  nombreux  foyers 
hémorrhagiques.  Des  calculs  biliaires  existent  dans  la  vési- 
cule biliaire  et  dans  le  canal  cholédoque. 

Autre  cas  de  Dobreauer.  —  Un  homme  est  pris  de  douleurs 
abdominales  violentes  avec  nausées  très  pénibles  et  répétées. 
L'épigastre  est  tendu  et  douloureux.  Le  pouls  est  accéléré, 
la  température  est  à  39°, 5.  On  fait  le  diagnostic  de  pancréa- 
tite  aiguë  hémorrhagique.  On  pratique  l'opération.  L'épi- 
ploon  est  farci  de  foyers  de  cytostéatonécrose.  Le  pancréas 
est  augmenté  de  volume.  Le  malade  succombe  avec  des 
signes  de  broncho-pneumonie.  A  l'autopsie,  on  trouve  de 
nombreux  foyers  de  cytostéatonécrose,  surtout   dans  l'épi- 

1.  Cette  observation  et  quelques-unes  des  observations  suivantes  sont 
tirées  du  mémoire  de  Lenormant  et  Lecène  :  Vancréatile  aiguë  hémor- 
rhngique  avec  sléalonécrose  disséminée,  1906. 
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ploon  et  dans  le  mésocôlon  transverse.  Le  pancréas  est 
entouré  d'hémorrhagies.  La  vésicule  biliaire  contient  une 
centaine  de  petits  calculs. 

Cas  de  Halsted.  —  Un  homme  est  pris  d'une  vive  douleur 
abdominale  avec  nausées.  Les  jours  suivants,  l'épigastre  est 
très  sensible.  On  pense  à  des  calculs  biliaires  et  l'on  pratique 
l'opération.  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  il  s'écoule  du  liquide 
sanguinolent  et  l'on  trouve  dans  Tépiploon  une  quantité 
d'îlots  de  cytostéatonécrose.  Autour  du  pancréas,  les  tissus 
sont  infiltrés  de  sang.  Le  patient  succombe.  L'autopsie  faite 
par  Opie  montre  que  le  pancréas  est  le  siège  d'hémorrhagies 
et  augmenté  de  volume.  Des  îlots  de  cytostéatonécrose  sont 
disséminés  dans  le  tissu  adipeux  de  toute  la  cavité  périto- 
néale.  L'ampoule  de  Vater  contient  un  petit  calcul  biliaire. 

Cas  de  Legaeii.  —  L'observation  suivante,  que  je  dois  à 
l'obligeance  de  mon  collègue  Legueu,  a  une  telle  importance 
que  je  crois  devoir  la  citer  intégralement,  telle  qu'elle  m'a 
été  donnée  par  r auteur.  Yoici  cette  observation  : 

Dans  la  nuit  du  19  au  20  novembre  1907,  on  amenait  dans 
mon  service,  à  l'hôpital  Tenon,  une  femme  de  quarante- 
deux  ans,  atteinte  d'accidents  abdominaux  graves.  Le  médecin 
qui  nous  l'adressait  avait  pensé  à  une  occlusion  intestinale, 
mais  l'interne  de  garde  ne  crut  pas  devoir  accepter  ce  dia- 
gnostic quand  il  apprit  de  cette  femme  que  le  passage  des 
gaz  n'était  pas  interrompu. 

Quand  je  vis  la  malade,  le  lendemain  matin,  je  la  trouvai 
irès  abattue,  les  trails  tirés,  la  langue  sèche;  elle  répondait  à 
peine  à  nos  questions,  le  pouls  était  petit  et  à  110,  la  tem- 
pérature atteignait  39°o.  Le  ventre  était  un  peu  ballonné  et 
partout  douloureux;  on  constatait  une  légère  défense  mus- 
culaire. 11  n'y  avait  ni  hoquet  ni  vomissements.  Ces  accidents 
avaient  débuté  36  heures  avant  par  de  violentes  douleurs  de 
ventre  sans  localisation  précise. 

Le  diagnostic  me  parut  fort  embarrassant.  On  pouvait 
éliminer  l'occlusion  intestinale,  mais  il  y  avait  incontesta- 
blement une  péritonite.  Quelle  en  était  la  cause?  On  ne 
trouvait  pas  de  signes  suffisants  pour  admettre  l'existence 
d'une  appendicite.   D'autre  part,  la  cavité  pelvienne   était 
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indemne  et  il  n'était  pas  question  d'une  périmétro-salpingite. 
S'agissait-il  d'une  perforation  de  l'estomac  ou  du  duodénum? 
Rien  dans  le  passé  de  cetle  femme  n'autorisait  pareille 
hypothèse,  elle  avait  toujours  eu  une  bonne  santé. 

Je  ne  trouvais  donc  rien  qui  pût  éclairer  mon  diagnostic, 
je  ne  voyais  qu'une  chose,  c'est  que  l'état  était  fort  grave  et 
qu'il  y  avait  une  péritonite  qui  nécessitait  une  opération 
d'urgence.  Dans  l'hypothèse  toujours  possible  d'une  appen- 
dicite, c'est  du  côté  droit  de  l'abdomen  qu'il  fallait  opérer 
d'abord.  C'est  un  de  mes  internes  qui,  sous  mes  yeux,  pra- 
tiqua la  laparotomie. 

L'incision  est  faite  à  droite;  le  péritoine  ouvert  ne  con- 
tient aucun  liquide  ;  il  est  à  peine  rouge.  Le  doigt,  promené 
autour  du  caecum,  ne  rencontre  aucune  collection  et  ne 
ramène  aucune  trace  de  suppuration.  Néanmoins,  je  désire 
voir  l'appendice  et,  en  le  recherchant,  on  voit  s'écouler  de 
l'angle  supérieur  de  la  plaie  un  liquide  séro-sanguinolent. 
L'appendice  est  intact,  mais  à  la  face  interne  du  caecum, 
dans  le  voisinage  de  l'angle  iléo-ceeeal,  j'aperçois  deux 
petites  taches  blanches  un  peu  saillantes,  ressemblant  à  des 
taches  de  bougie. 

Je  fis  remarquer  aux  élèves  pour  lesquels  je  commentais 
les  phases  de  l'opération,  qu'il  ne  s'agissait  ici  ni  de  granu- 
lations tuberculeuses  ni  de  nodosités  cancéreuses.  C'était 
autre  chose.  Je  me  trouvais  en  présence  d'une  lésion  qui 
était  pour  moi  nouvelle  et  inconnue;  aussi,  l'idée  d'une 
pancréantite  ne  me  vint  pas  à  ce  moment  à  l'esprit.  Je 
conseillai  à  mon  interne  de  s'en  tenir  à  un  bon  drainage  et 
je  quittai  l'hôpital. 

J'étais  à  peine  monté  dans  ma  voiture  qu'en  réfléchissant 
au  cas  que  je  venais  de  voir  et  que  je  n'avais  pas  compris, 
j'eus  tout  à  coup  l'intuition  que  nous  avions  eu  affaire  à  une 
pancréatite  dont  j'avais  lu  les  descriptions  suggestives  dans 
les  communications  de  M.  Dieulafoy.  Et  aussitôt,  pour 
essayer  de  réparer  l'erreur  opératoire,  je  courus  à  la  salle 
d'opération  et  je  dis  aux  élèves  encore  présents  :  Je  sais  ce 
qu'a  eu  notre  malade,  «  c'est  le  drame  pancréatique  »  ! 
L'opérée  était  pansée,  tout  était  terminé  et  j'estimai  qu'il 
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n'y  avait  pas  grand  intérêt  à  recommencer  l'opération. 
Malgré  les  soins  les  plus  assidus,  la  malade  succomba  dans 
la  soirée  avec  un  pouls  incomplable. 

Yoici  quels  furent  les  résultats  de  l'autopsie,  d'après  la 
note  remise  par  M.  Verliac,  chef  de  laboratoire  :  A  l'ouver- 
ture de  l'abdomen,  on  trouve  entre  les  anses  intestinales  un 
peu  de  liquide  sanguinolent  dans  lequel  nagent  de  fines 
gouttelettes  graisseuses.  Le  péritoine  est  parsemé  de  petites 
taches  blanchâtres,  plates,  arrondies  ou  elliptiques,  à  bords 
nettement  limités  et  en  moyenne  de  la  dimension  d'une 
lentille.  Ces  taches  (cytostéatonécrose)  sont  surtout  abon- 
dantes sur  les  deux  faces  du  mésentère.  On  trouve,  en 
outre,  à  l'insertion  du  mésentère,  plusieurs  petits  placards 
blancs,  polycycliques,  nettement  limités,  de  la  dimension  de 
un  centimètre  de  large  sur  deux  centimètres  de  long.  Des 
taches  blanches  existent  également  dans  l'épaisseur  du 
mésentère  et  dans  la  région  de  la  queue  du  pancréas. 

Le  foie  est  gros,  non  scléreux,  et  pèse  1.850  grammes. 
La  vésicule  biliaire  est  libre  d'adhérences,  sans  péricholé- 
cystite;  elle  est  pleine  de  calculs  blancs,  arrondis,  de  la 
dimension  d'un  pois,  et  elle  contient  une  très  petite  quantité 
de  bile  vert  foncé.  Les  canaux  cholédoque,  hépatique  et 
cystique  sont  normaux  et  ne  renferment  aucun  calcul. 
L'ampoule  de  Valer  est  libre  et  son  orifice  est  perméable. 

La  région  pancréatique  est  occupée  par  une  grosse  masse 
violacée  dans  laquelle  il  est  impossible  de  délimiter  le  pan- 
créas; il  y  a  une  infiltration  hémorrhagique  et  graisseuse 
qui  atteint  l'épaisseur  du  mésocôlon  transverse  et  qui  se 
propage  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  jusqu'à  la  région 
rénale.  Le  pancréas  lui-même  est  presque  complètement 
hémorragique,  sauf  à  la  tête  de  l'organe  et  à  son  bord  infé- 
rieur. 

L'infiltration  rétro-pancréatique  a  réuni  en  un  même 
bloc  les  vaisseaux  spléniques  et  le  pancréas.  L'artère  paraît 
normale,  mais  la  veine,  sur  une  douzaine  de  centimètres, 
est  oblitérée  par  un  caillot  adhérent. 

Dans  les  autres  organes  on  ne  constate  rien  d'anormal. 

A  l'examen  histologique  du  foie,  on   trouve    une  trans- 
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formation  graisseuse  qui  domine  dans  la  zone  périportale, 
Une  coupe  pratiquée  au  niveau  d'une  tache  blanche  du 
mésentère  montre  autour  de  la  lésion  de  cytostéatonécrose 
une  infiltration  assez  abondante  du  polynucléaires. 

Il  n'y  a  pas  de  sclérose  pancréatique,  mais  il  n'exisic 
presque  plus  de  cellules  pancréatiques  normales. 

En  certains  points,  les  cellules  glandulaires  sont  réunies 
en  masses  de  tissu  nécrosé,  où  la  forme  même  des  cellules 
n'est  plus  reconnaissable.  Les  ganglions  prépancréatiques 
sont  normaux. 

En  somme,  il  ne  s'agissait,  dans  ce  cas,  ni  d'occlusion 
intestinale,  ni  de  périlonile,  il  s'agissait  du  drame  pancréa- 
tique avec  ses  lésions  habituelles,  chez  une  femme  dont  la 
vésicule  biliaire  était  pleine  de  calculs. 

Cas  de  Borg  et  Ehrenpreis l.  —  Une  jeune  femme  est 
envoyée  à  l'hôpital  avec  le  diagnostic  <K  appendicite.  Elle 
avait  été  prise  brusquement,  l'avant-veille,  d'une  vive  dou- 
leur abdominale  avec  vomissements.  Le  pouls  se  sent  à 
peine.  On  fait  appeler  d'urgence  M.  Marion,  qui  fait  l'opé- 
ration dans  la  soirée.  A  l'ouverture  du  péritoine,  s'échappe  un 
liquide  séro-sanguinolent.  Il  n'y  a  pas  d'appendicite,  mais 
un  morceau  d'épiploon  couvert  de  petits  îlots  blanchâtres 
analogues  à  des  taches  de  bougie  fait  saillie  par  la  plaie  opé- 
ratoire et  M.  Marion  porte  aussitôt  le  diagnostic  de  pancréa- 
tite.  La  malade  succombe.  A  l'autopsie,  on  trouve  des  îlots 
de  cytostéatonécrose  d'un  blanc  éclatant  et  disséminés  de 
tous  côtés  (épiploon,  mésentère,  etc.),  jusque  dans  les  tissus 
sous-pleuraux.  La  tête  du  pancréas,  fort  adhérente  aux 
organes  voisin^,  est  dure  et  très  hypertrophiée;  la  queue  de 
l'organe  est  remplacée  par  une  bouillie  noirâtre  sanguino- 
lente. La  vésicule  biliaire  contient  six  gros  calculs.  En 
résumé,  «  processus  hémorrhagique  aigu  et  cytostéatonécrose 
au  cours  d'une  pancréatile  chronique  ». 

Cas  de  Bunting*.  —  11  s'agit  d'un  homme  qui  avait  eu, 
à  plusieurs  reprises,  des  douleurs  épigastriques  assez  vio- 


1.  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  février  1907,  p.  168. 

2.  Bunting.  Bulletin  of  the  John  Hopkins  Hospital,  août  19  6. 
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lentes.  Le  25  janvier  1906,  cet  homme  fut  pris  de  douleurs 
abdominales  intenses  avec  constipation,  ballonnement  et 
distension  du  ventre.  On  porta  le  diagnostic  à'occlusion 
intestinale  et  on  décida  l'opération.  A  l'ouverture  du  ventre, 
on  ne  trouva  ni  occlusion  intestinale,  ni  péritonite.  Le 
malade  succomba  six  jours  plus  tard,  et,  à  l'autopsie,  on 
constata  des  îlots  de  cytostéatonécrose  à  la  base  du  mésen- 
tère. Le  pancréas  était  volumineux,  scléreux,  induré,  semé 
d'hémorragies  et  bigarré  de  zones  opaques,  jaunâtres  de 
stéatonécrose.  La  vésicule  biliaire  était  distendue  et  pleine 
de  bile;  elle  contenait  près  de  400  petits  calculs.  Des  calculs 
existaient  également  dans  le  canal  cyslique  et  à  l'ampoule 
de  Vater. 

Bunting  pense  que  la  sclérose  pancréatique  était,  sans 
doute,  due  à  des  attaques  antérieures  de  lithiase  biliaire.  Il 
insiste  sur  ce  fait  que  le  conduit  commun  pancréatico-biliaire 
avait  une  longueur  de  11  centimètres,  ce  qui  permettait 
Focclusion  de  ce  conduit  sans  oblitération  du  canal  de 
Wirsung.  Ainsi  la  bile  pouvait  pénétrer  sous  pression  dans 
ce  canal  qu'on  trouva  teinté  de  jaune  sur  une  longueur  de 
4  centimètres. 

L'auteur  suppose  avec  Opie  que  la  pénétration  sous  pression 
de  la  bile  dans  le  pancréas,  a  peut-être  été  la  cause  de  la 
poussée  aiguë  de  pancréatite  hémorrhagique. 

Je  vous  ai  dit  que  dans  quelques  cas,  aux  lésions  habi- 
tuelles qui  accompagnent  le  drame  pancréatique  (cytostéa- 
tonécrose et  hémorrhagies  pancréatico-péritonéales)  s'asso- 
cient des  suppurations,  des  abcès,  qui  occupent  le  pancréas 
ou  l'arrière-cavité  des  épiploons  ou  d'autres  régions  de  la 
cavité  abdominale.  En  voici  une  observation  : 

Cas  de  Opie'-.  —  Il  s'agit  d'un  homme  qui  avait  eu  il  y  a 
six  mois  des  douleurs  abdominales  accompagnées  de  vomis- 
sements et  d'ictère.  Le  2  janvier,  il  est  encore  pris  soudai- 
nement, à  9  heures  du  soir,  de  vomissements  et  de  douleurs 


1.  Opie.   American   Journal   of  médical  Sciences,  n°  1,  1901.  Traduction 
Nattan-Larrier. 
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de  ventre.  Les  douleurs  persistent  sans  localisation  bien 
nette,  et  à  plusieurs  reprises  le  malade  a  des  tendances  au 
collapsus.  La  constipation  est  opiniâtre.  La  fièvre  survient 
et  la  température  monte  à  38°o.  Le  8  janvier,  une  voussure 
apparaît  à  l'hypochondre  droit.  Du  8  au  20  janvier,  le  tym- 
panisme  abdominal  augmente  et  le  malade  est  pris  de 
frissons.  Il  entre  à  l'hôpital  le  20  janvier.  Les  conjonctives 
sont  subictériques;  on  constate  à  l'hypochondre  droit  une 
tuméfaction  qui  s'abaisse  jusqu'à  l'ombilic  au  moment  de 
l'inspiration.  Le  nombre  des  leucocytes  atteint  19.500,  la 
température  s'élève  à  40  degrés.  On  porte  le  diagnostic  de 
pancréatite  suppurée 

Le  D1  Bloodgood  pratique  la  laparotomie.  Il  pénètre  dans 
la  cavité  d'un  abcès  qui  renferme  un  demi-litre  de  pus  et  des 
lambeaux  de  tissu  nécrosé.  La  mort  survient  quelques 
heures  après  l'opération.  L'autopsie  est  faite  trois  heures 
après  la  mort.  On  trouve  des  îlots  blancs  de  cytostéatoné- 
crose  à  la  surface  et  dans  l'épaisseur  du  mésentère  et  dans  le 
tissu  adipeux  qui  avoisine  la  vessie,  les  reins  et  le  côlon.  Le 
pancréas  est  volumineux  et  recouvert  de  sang  coagulé.  Un 
abcès  contenant  un  demi-litre  de  pus  rougeâtre  occupe  Tar- 
rière-cavité  des  épiploons. 

La  vésicule  biliaire  est  adhérente  à  l'estomac  et  au  duo- 
dénum, elle  contient  une  centaine  de  calculs.  De  plus,  un 
•calcul  est  enclavé  à  un  centimètre  et  demi  de  l'ampoule  de 
Vater,  au-dessus  du  point  où  s'unissent  les  canaux  cholé- 
doque et  pancréatique. 

Cas  de  Launaij.  —  Je  dois  à  l'obligeance  de  mon  collègue 
Launay  l'intéressante  observation  suivante  que  je  vais  trans- 
crire intégralement. 

Je  suis  appelé  d'urgence  à  trois  heures  du  matin,  le 
samedi  19  novembre  1907,  auprès  d'une  dame  âgée  de  cin- 
quante-trois ans,  que  l'on  me  dit  atteinte  d'une  obstruction 
intestinale  qui  dure  depuis  plusieurs  jours. 

Dans  le  courant  de  l'année  1900,  cette  dame  avait  eu  une 
première  crise  de  coliques  hépatiques  nettement  caractérisée. 
En  avril  1906  survint  une  deuxième  crise  de  coliques  hépa- 

Dieulafoy.  —  Clin.  vj.  9 
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tiques  suivie  d'ictère.  En  novembre  1907  éclata  une  troi- 
sième crise  extrêmement  violente.  Dans  l'intervalle  de  ces 
trois  crises,  la  malade  avait  eu  plusieurs  petites  crises  plus 
ou  moins  frustes,  crises  survenant  deux  heures  après  les 
repas  et  habituellement  calmées  par  quelques  perles  d'é- 
ther. 

La  troisième  grande  colique  hépatique,  celle  du  14  novem- 
bre 1907,  avait  débuté  brusquement  à  2  heures  de  l'après- 
midi.  Les  douleurs  furent  calmées  par  une  injection  de  mor- 
phine. Le  lendemain  mardi,  15  novembre,  rien  de  particulier 
n'attire  l'attention  du  médecin,  qui  ordonne  pour  le  lendemain 
matin  une  purgation  à  l'huile  de  ricin.  Le  mercredi  16, 
l'huile  est  aussitôt  vomie  et  la  malade  se  plaint  de  gonfle- 
ment et  de  douleurs  abdominales.  Elle  dit  n'avoir  pas  eu  de 
selles  depuis  quatre  jours  et  n'avoir  constaté  aucune  émis- 
sion de  gaz. 

Le  jeudi  17,  une  nouvelle  tentative  de  purgation  ainsi 
qu'un  lavement  restent  sans  résultat.  Du  hoquet  apparaît  et 
la  température  monte  à  38°.  Le  ventre  est  tendu  et  doulou- 
reux. 

Le  vendredi  18,  après  une  mauvaise  nuit,  la  malade  se 
trouvant  plus  mal,  on  appelle  un  médecin  consultant  et  on 
prescrit  un  grand  lavage  intestinal.  Ce  lavage  fait  à  2  heures 
de  l'après-midi  avec  de  l'eau  bouillie  et  de  l'huile  n'est  suivi 
d'aucun  résultat.  A  4  heures,  commencement  des  vomisse- 
ments abondants  et  noirâtres.  La  température  est  à  38°5\ 

Les  vomissements  continuant,  on  fait  à  9  heures  du  soir 
un  lavage  de  l'estomac,  mais  on  ne  parvient  pas  à  arrêter 
les  vomissements  qui  ont  toujours  l'apparence  d'hématé- 
mèses.  Le  hoquet  devient  plus  fréquent,  le  faciès  de  la 
malade  s'altère  rapidement  et  devant  la  gravité  de  la  situa 
tion,  le  médecin  vient  me  chercher  à  3  heures  du  matin.  En 
même  temps  on  transporte  cette  femme  dans  une  maison  de 
santé,  où  je  la  vois  à  4  heures  du  matin. 

Je  constate  que  le  ventre  est  assez  ballonné,  surtout  à  la 
région  sus-ombilicale;  il  est  souple,  sans  défense  muscu- 
laire, peu  douloureux,  je  ne  trouve  aucune  matité  et  je  ne 
provoque  aucune   douleur,    ni  à  la  région    de  la  vésicule- 
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biliaire  ni  à  la  région  de  l'appendice.  Depuis  cinq  jours,  il 
n'y  a  eu  ni  selles,  ni  émission  de  gaz. 

En  raison  des  coliques  hépatiques  anciennes  et  récente  et 
en  raison  des  symptômes  que  nous  venons  de  signaler,  nous 
pensons  à  une  occlusion  intestinale  consécutive  à  l'arrêt 
de  calculs  biliaires  dans  la  première  portion  de  l'intestin 
grêle.  Nous  éliminons  l'hypothèse  d'une  péritonite  d'origine 
gastrite  ou  appendiculaire.  En  tout  cas,  l'intervention  chirur- 
gicale s'impose  (dans  de  mauvaises  conditions,  il  est  vrai)  et 
je  pratique  la  laparotomie  le  samedi  matin,  19  novembre,  à 
8  heures. 

L'incision  médiane  sus-ombilicale  permet  d'abord  de 
constater  que  les  anses  de  l'intestin  grêle  sont  peu  dis- 
tendues. Il  n'y  a  pas  trace  de  péritonite;  pas  de  liquide,  pas 
de  fausses  membranes.  Ce  qui  nous  frappe  immédiatement, 
c'est  la  présence  sur  l'épiploon  étalé  d'une  grande  quantité 
de  taches  blanches  comparables  à  des  taches  de  bougie  et  qui 
rappellent  la  description  de  la  cytostéatonécrose  donnée 
récemment  par  M.  Dieulafoy.  Ces  taches  ont  la  dimension 
de  lentilles;  elles  sont  très  nombreuses  sur  le  grand  épiploon 
et  sur  toute  l'étendue  du  mésentère.  On  trouve  également 
quelques  plaques  ecchymotiques  sous-séreuses  sur  l'intestin 
grêle. 

Guidé  par  ses  lésions,  qui  sont  caractéristiques,  je  me 
porte  vers  le  pancréas  et  vers  la  vésicule  biliaire.  Je  trouve 
la  vésicule  profondément  enfoncée  contre  l'hiatus  de  Wins- 
low  ;  elle  adhère  au  péritoine  profond.  La  vésicule  est 
libérée  et  redressée;  elle  contient  un  très  gros  calcul  arrondi 
qui  a  le  volume  d'un  noyau  de  pêche  et  qui  remplit  toute  la 
vésicule.  Derrière  ce  gros  calcul,  il  en  est  un  autre,  plus 
petit,  qui  est  engagé  et  fixé  dans  le  canal  cystique. 

Le  pancréas  est  représenté  par  une  masse  molle  et  vio- 
lacée donnant  l'impression  d'un  vaste  épanchement  sanguin 
rétro-péritonéal,  gontlant  et  soulevant  la  séreuse  au  niveau 
de  la  tête  du  pancréas  dans  l'anse  duodénale.  On  place  un 
drain  dans  la  vésicule,  un  autre  dans  la  région  pancréatique 
et  on  referme  rapidement  la  paroi  abdominale  en  un  seul 
plan.  Mais  les  vomissements  noirs  reparaissent  et  la  malade 
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succombe  à  ce  drame  pancréatique ,   environ  trois  quarts 
d'heure  après  l'opération. 

Les  observations  que  je  viens  de  citer  concernent  toutes 
des  gens  qui  étaient  atteints  de  lithiase  biliaire;  abstraction 
faite  de  toute  théorie  relative  au  rôle  de  l'infection  lithia- 
sique,  je  me  contente  de  signaler  le  fait.  Vous  avez  pu 
voir,  d'après  ces  observations,  quelle  est  la  gravité  des 
pancréatites  qui  sont  associées  à  l'infection  calculeuse  biliaire 
et  vous  avez,  je  pense,  une  idée  bien  nette  du  drame  pancréa- 
tique et  des  lésions  qui  en  sont  les  témoins  :  îlots  blancs  de 
cytostéatonécrose,  hémorrhagies  pancréatico-péritonéales  et 
parfois  collections  purulentes. 

Malgré  l'excessive  gravité  du  drame  pancréatique,  on  arrive 
néanmoins  à  sauver  quelques  malades  quand  l'opération  est 
faite  à  temps. 

Ainsi  sur  les  36  observations  qui  sont  réunies  dans  le 
mémoire  de  Lenormant  et  Lecène1,  on  compte  6  cas  de 
guérison  dus  à  l'opération  précoce.  Voici  le  résumé  d'une 
de  ces  observations  (Hahn).  Un  homme,  ayant  eu  quelques 
années  auparavant  une  colique  hépatique,  est  pris  soudai- 
nement de  douleurs  abdominales  violentes  avec  vomisse- 
ments incessants  et  constipation  absolue.  Le  ventre  est 
météorisé,  la  région  qui  s'étend  de  l'ombilic  à  l'appendice 
xyphoïde  est  très  tendue  et  extrêmement  douloureuse.  On 
porte  le  diagnostic  de  nécrose  du  pancréas  avec  réserves 
pour  la  péritonite  par  perforation  ou  pour  l'occlusion  intes- 
tinale aiguë.  On  fait  une  incision  sus-ombilicale  qui  laisse 
écouler  un  liquide  hémorragique  abondant.  On  pratique 
une  autre  incision  sous-ombilicale  et  le  môme  liquide 
s'écoule.  On  trouve  de  nombreux  îlots  blancs  de  cytostéato- 
nécrose sur  les  franges  épiploïques,  sur  le  mésentère  et  sur 
le  péritoine  pariétal.  On  avait  ainsi  sous  les  yeux  les  témoins 
anatomiques  de  la  pancréatite.  On  draine  les  deux  incisions 
et  l'on  referme  le  ventre.  Le  surlendemain  de  l'opération,  le 

1.  Les  observations  de  ce  mémoire  envisagent  toutes  les  pancréatites 
hémorrhagiques  sans  distinction  et  ne  limitent  pas  la  question  aux  pan- 
créatites associées  à  la  lithiase  biliaire. 
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palient  se  sent  très  amélioré,  il  a  une  selle,  les  douleurs 
disparaissent  et  la  guérison  se  fait  rapidement. 

Voici  encore  un  cas  de  drame  pancréatique  suivi  de  guérison 
(Weiner) l,  dans  lequel,  outre  les  lésions  pancréatico-biliaires, 
il  y  avait  en  même  temps  une  appendicite.  Il  s'agit  d'une 
femme  qui  est  prise  le  28  janvier  d'une  douleur  violente  et 
angoissante  à  Tépigastre  avec  irradiation  aux  hypochondres  et 
dans  le  dos.  Deux  jours  après,  les  douleurs  sont  encore  plus 
vives,  tout  le  ventre  est  hyperesthésié,  la  défense  musculaire 
est  surtout  accusée  à  droite,  vers  le  tiers  supérieur  du  muscle 
grand  droit,  le  visage  est  pâle  et  anxieux,  le  pouls  est  à  120, 
la  température  à  38°o. 

On  n'a  pas  de  diagnostic  précis,  on  pense  à  une  cholécys- 
tite,  à  une  appendicite,  à  une  péritonite  et  on  se  décide  à 
faire  l'opération  de  l'appendicite.  Et,  en  effet, il  y  avait  bien 
appendicite.  L'appendice  est  volumineux,  adhérent,  sa 
muqueuse  est  épaissie  et  il  contient  des  calculs.  Mais  au  cours 
de  l'opéralion  on  constate,  sur  l'épiploon,  plusieurs  îlots 
blancs  de  cytostéatonécrose.  Ceci  est  une  indication  pour 
aller  explorer  le  pancréas  et  les  voies  biliaires. 

La  vésicule  biliaire  est  épaissie  et  distendue,  un  gros 
calcul  est  dans  le  canal  cystique.  On  enlève  la  vésicule 
(cholécystectomie),  on  atteint  la  tête  du  pancréas  qui  est 
indurée  (pancréatite  chronique),  on  explore  les  canaux 
biliaires  et  on  draine  le  canal  hépatique.  A  la  suite  de  celte  opé- 
ration, tous  les  accidents  s'amendent  rapidement  et  18  jours 
plus  tard  la  malade  était  guérie.  On  peut  résumer  de  la  façon 
suivante  cette  intéressante  observation  :  Appendiculo-cholé- 
cystite2,  lithiase  et  infeclion  biliaire,  pancréatite,  épisode 
aigu  de  cytostéatonécrose  avec  drame  pancréatique,  opéra- 
tion faite  à  temps,  guérison. 

Nous  arrivons,  Messieurs,  à  l'un  des  côtés  les  plus  intéres- 


1.  J.  Wiener.  New  York  médical  Journal,  mai  1903. 

2.  L'appendiculo-cholécystite,  c'est-à-dire  l'association  de  Ta  cholé- 
cystite  et  de  l'appendicite  n'est  pas  très  rare.  Je  l'ai  constatée  deux  fois 
et  j'en  ai  rapporté  plusieurs  autres  observations  dans  une  leçon  que  j'ai 
consacrée  à  ce  sujet  :  Clinique  médicale  de  l'Hôlel-Dieu,  Ve  volume,  p.  107. 
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sants  de  la  queslion  qui  nous  occupe,  je  veux  parler  du 
diagnostic.  Comment  peut-on  diagnostiquer  le  drame  pan- 
créatique? Je  n'ai  pas  à  m'étendre  longuement  sur  les  symp- 
tômes qui  conduisent  à  ce  diagnostic,  car  nous  les  avons 
étudiés  chemin  faisant  et  vous  avez  vu  que  ces  symptômes  ne 
sont  pas  toujours  caractéristiques,  il  s'en  faut. 

Toutefois,  il  est  un  de  ces  symptômes,  la  douleur,  sur 
lequel  je  désire  arrêter  votre  attention.  A  part  de  rares 
exceplions,  le  drame  pancréatique  est  annoncé  par  une  dou- 
leur «  extrêmement  vive,  terrible,  angoissante,  atroce, 
excruciante  ».  C'est  môme  la  soudaineté  et  l'extrême  vio- 
lence de  la  douleur  abdominale  qui  fait  penser  à  une  perfo- 
ration d'organes,  au  coup  de  poignard  péritonéal,  à  une  péri- 
tonite suraiguë.  Or,  il  n'y  a  ici  ni  perforation  d'organes 
abdominaux,  ni  péritonite  suraiguë.  A  quoi  donc  tient  la 
douleur? 

Peut-êlre  en  trouverait-on  la  raison  dans  la  proximité  du 
plexus  solaire.  Cette  idée,  que  j'approuve  complètement, 
a  été  mise  en  avant  par  mon  collègue  Chauffard  dans  une 
intéressante  communication  qu'il  a  l'aile  à  l'Académie  de 
médecine1  sur  le  cancer  du  corps  du  pancréas.  M.  Chauffard 
a  démontré,  observations  et  autopsies  à  l'appui,  que  le 
cancer  du  corps  du  pancréas  suscite  parfois  des  douleurs 
terribles,  douleurs  qui  sont  à  peu  près  nulles  quand  le 
cancer  occupe  la  tête  de  l'organe.  C'est  que  la  tête  du  pan- 
créas, région  que  j'ai  nommée  paner éatico-biliaire,  est  au 
point  de  vue  de  l'innervation  bien  différente  du  corps  du 
pancréas,  région  que  M.  Chauffard  a  nommée  pancrèatico- 
solaire. 

C'est  avec  le  corps  du  pancréas  qu'est  en  rapport  le 
plexus  solaire  et  les  branches  qui  en  partent,  les  nerfs 
splanchniques.  De  là,  les  douleurs  violentes  et  angoissantes 
qui  siègent  surtout  entre  l'épigaslre  et  l'ombilic  au  cas  de 
cancer  du  corps  de  l'organe. 

Je  pense  avec  M.  Chauffard  que  c'est  également  la  proxi- 


1.  Chauffard.  Le  cancer  du  corps  du  pancréas.  Académie  de  médecine, 
séance  du  20  octobre  1908. 
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mité  du  plexus  solaire  et  de  ses  branches  qui  explique  les 
douleurs  parfois  atroces  du  drame  pancréatique.  Mais, 
dira-ton,  dans  les  cas  signalés  par  M.  Chauffard,  il  est 
question  du  corps  du  pancréas,  tandis  que  c'est  la  tête  de 
l'organe  qui  est  surtout  compromise  dans  les  pancréatiles. 
Cela  est  vrai,  mais  les  lésions  observées  au  cours  du  drame 
pancréatique  sont  des  lésions  qui  se  diffusent,  qu'il  s'agisse 
d'hémorrhagies  ou  de  nécrose  graisseuse,  il  est  donc  parfai- 
tement admissible  que  le  plexus  solaire  soit  atteint  par  ces 
lésions. 

Du  reste,  quelle  que  soit  la  pathogénie  des  douleurs,  il 
est  certain  qu'au  premier  abord,  en  face  du  drame  pancréa- 
tique, tout  fait  pencher  le  diagnostic  vers  l'hypothèse  d'une 
péritonite  aiguë  avec  ou  sans  perforation  d'organes,  perfora- 
tion de  l'estomac,  du  duodénum  ou  de  la  vésicule  biliaire; 
ou  bien  encore,  on  pense  à  une  appendicite  ou  à  une  occlu- 
sion intestinale  aiguë.  Et  ce  n'est  rien  de  tout  cela.  La  brus- 
querie et  l'intensité  des  douleurs  abdominales,  les  vomisse- 
ments, l'angoisse,  la  tendance  au  collapsus,  sont  bien  faits 
pour  dépister  le  diagnostic.  Toutefois,  en  face  de  pareils 
symptômes,  il  ne  faut  pas  oublier  «  la  pancréatite  et  le 
drame  pancréatique  »  ;  il  faut  faire  une  enquête  sérieuse 
pour  savoir  si  le  malade  n'est  pas  entaché  de  lithiase  biliaire, 
cause  fréquente  de  pancréatite;  le  malade  est-il  ictérique, 
a-t-il  été  ictérique,  est-il  enclin  aux  coliques  hépatiques; 
a-t-il  eu  des  symptômes  de  cholécystite?  De  plus,  il  faut 
rechercher  avec  soin  le  siège  principal  de  la  douleur  et 
de  la  défense  musculaire  qui,  au  cas  de  pancréatite,  existent 
surtout  dans  les  parages  de  la  région  ombilicale,  un  peu 
au-dessus  et  à  droite  de  l'ombilic. 

En  fin  de  compte,  en  face  de  la  situation  qui  vient  d'être 
exposée,  et  alors  même  que  le  diagnostic  serait  indécis, 
notre  devoir  est  de  recourir  sans  tarder  à  l'intervention  chi- 
rurgicale. On  risque,  il  est  vrai,  de  commettre  une  erreur 
de  diagnostic,  mais  qu'importe  l'erreur  si  le  malade  a  la  vie 
sauve?  Supposons  qu'on  ait  cru  à  tort  à  une  péritonite,  à  la 
perforation  d'un  organe  (estomac,  duodénum  ou  vésicule),  & 
une  appendicite,  à  une  occlusion  intestinale  aiguë,  l'erreur 
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elle-même  aura  été  profitable  au  malade,  car  dans  tous  ces 
cas,  l'opération  était  indiquée.  Et  s'il  s'agit  réellement  du 
drame  pancréatique,  l'opération  aura  été  pour  le  patient  la 
seule  chance  de  salut. 

Du  reste,  dès  le  début  de  l'opération,  le  diagnostic  se  pré- 
cise :  le  liquide  sanguinolent  qui  sort  par  la  plaie  et  les 
taches  de  bougie  qui  apparaissent  à  l'épiploon  ou  ailleurs 
permettent  d'affirmer  que  le  pancréas  est  en  jeu.  Il  faut 
alors  drainer  le  pancréas,  drainer  la  cavité  péritonéale  et 
s'inspirer  des  circonstances.  C'est  là  le  rôle  du  chirurgien. 
Si  Ton  a  la  chance  d'arriver  à  temps,  on  peut  compter  sur 
un  beau  succès  opératoire. 

En  somme,  quelles  que  soient  la  part  qui  revient  à  la 
lithiase  biliaire  et  la  part  qui  revient  à  la  pancréatite,  il 
est  certain  que  l'association  de  ces  deux  facteurs  favorise 
l'explosion  du  drame  pancréatique.  En  dépit  de  toute  théorie, 
tel  est  le  fait  brutal  qui  domine  les  accidents  dont  nous 
venons  de  retracer  l'histoire,  accidents  qui  sont  rarement 
conjurés,  et  qui  ne  peuvent  l'être,  en  tout  cas,  que  par  une 
intervention  chirurgicale  aussi  hâtive  que  possible. 

Je  me  suis  demandé  si  des  lésions  d'un  autre  ordre,  abou- 
tissant, elles  aussi,  à  la  rétention  de  la  bile  et  du  suc  pan- 
créatique, ne  seraient  pas  capables  de  favoriser  le  drame 
pancréatique,  sinon  au  complet,  au  moins  à  l'état  d'ébauche. 
Voici,  par  exemple,  le  cancer  de  la  tête  du  pancréas;  étant 
données  l'oblitération  presque  constante  du  canal  cholé- 
doque, l'oblitération  assez  fréquente  du  canal  de  Wirsung  et 
le  syndrome  pancréatico-biliaire  qui  en  est  la  conséquence, 
il  était  permis  de  supposer  que  pareilles  conditions  étiolo- 
giques  pourraient  être  propices  à  l'éclosion  du  drame  pan- 
créatique. 11  n'en  est  rien.  i\Tous  avons  pu  réunir  45  observa- 
tions de  cancer  de  la  tête  du  pancréas  vérifiées  à  l'autopsie 
et  jamais  les  malades  n'ont  succombé  aux  atteintes  du  drame 
pancréatique;  jamais  on  n'a  constaté  à  l'autopsie  ni  îlots  de 
cytostéatonécrose,  ni  hémorrhagies  pancréatico-péritonéales. 
J'ai  eu  l'occasion  d'observer  un  certain  nombre  de  cas  de? 
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cancer  de  la  tête  du  pancréas  et  jamais  je  ne  les  ai  vus 
aboutir  au  drame  pancréatique.  Ceci  prouve  qu'on  peut  avoir 
le  canal  cholédoque  et  le  canal  de  Wirsung  oblitérés  par  la 
tête  du  pancréas  cancéreux,  on  peut  être  en  butte  pendant 
des  mois  au  syndrome  pancréatico-biliaire,  sans  qu'éclate  la 
terrible  complication  du  drame  pancréatique.  C'est  assez 
inexplicable,  mais  c'est  ainsi. 

Même  remarque  pour  le  cancer  de  l'ampoule  de  Yater1. 
Cette  lésion  provoque  souvent  l'oblitération  du  cholédoque 
et  du  Wirsung  un  peu  à  la  façon  d'un  calcul  biliaire  arrêté 
dans  l'ampoule;  de  part  et  d'autre,  même  rétention  de  la 
bile  et  du  suc  pancréatique,  de  part  et  d'autre  même  syn- 
drome pancréatico-biliaire.  Eh  bien,  dans  toutes  les  observa- 
tions que  j'ai  réunies,  pas  une  fois  les  autopsies  ne  signa- 
lent, ni  pancréatite  sténosante  ou  exubérante,  ni  îlots  de 
cytostéalonécrose,  ni  hémorrhagies  pancréatico-péritonéales. 
Les  malades  succombent  à  leur  cancer,  mais  ils  ne  sont 
pas  emportés  soudainement  par  les  accidents  du  drame 
pancréatique.  Il  y  a  là  une  situation  assez  paradoxale  que 
je  ne  m'explique  pas,  mais  qui  m'a  frappé.  Je  tenais  à  la 
signaler. 

Une  réflexion  analogue  m'est  suggérée  par  la  lithiase  du 
pancréas.  Je  suis  un  peu  surpris  que  des  calculs  pancréa- 
tiques puissent  oblitérer  l'ampoule  de  Vater  et  provoquer  la 
rétention  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  sans  provoquer  ni 
pancréatite  sténosante  ou  exubérante,  ni  îlots  de  cytostéalo- 
nécrose, ni  hémorrhagies  pancréatico-péritonéales,  ni,  en  un 
mot,  rien  qui  ressemble  au  drame  pancréatique. 

Et  cependant,  dans  trois  observations  de  lithiase  du  pan- 
créas, Y  ictère  est  mentionné.  Dans  le  cas  de  Lazarus,  on 
trouve  un  calcul  pancréatique  dans  l'ampoule  de  Yater 
compression  du  cholédoque  et  du  Wirsung).  Dans  le  cas 
de  Gould,  l'opération  montra  que  des  calculs  pancréatiques 
élaient  enchâssés  dans  la  tête  de  l'organe  et  dans  l'ampoule 
de  Vater  (compression  du  cholédoque  et  du  Wirsung). 


1.  Aynaud.  Les  cancers  [de   l'ampoule  de  Vater.  Gazette  des  hôpitaux, 
15  juin  1907. 
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Dans  quelques  observations  de  lithiase  pancréatique,  on  a 
constaté  dans  les  fèces  la  stéarrhée,  la  présence  de  fibres 
musculaires  intactes  (Clark,  Gould)  et  la  fréquence  de 
cristaux  d'acides  gras.  Tout  cela  semble  indiquer  une  cer- 
taine insuffisance  pancréatique,  mais  rien  ne  se  produit  au 
delà,  rien  qui  rappelle  les  accidents  du  drame  pancréatique. 
Une  seule  fois,  dans  un  cas  de  lithiase  pancréatique  rapporté 
par  von  Simpson,  je  trouve  signalés  les  symptômes  et  les 
lésions  du  drame  pancréatique.  Le  malade  fut  pris  de  dou- 
leurs violentes  au  ventre  et  à  l'hypochondre  avec  constipation 
absolue  et  il  mourut  en  trois  jours  dans  le  collapsus.  A  l'au- 
topsie on  constata  de  la  lithiase  pancréatique  et  des  foyers 
de  cytostéatonécrose  au  mésentère  et  aux  franges  épi- 
ploïques.  Mais,  chose  bien  intéressante,  la  vésicule  biliaire 
était  remplie  de  calculs  et  par  cela  môme,  ce  cas  rentrait 
dans  l'association  pancréatico-biliaire. 

En  sorte  que,  sur  tous  les  cas  que  j'ai  pu  réunir  concer- 
nant le  cancer  de  la  lete  du  pancréas,  le  cancer  de  l'ampoule 
de  Vater  et  la  lithiase  pancréatique,  je  n'ai  trouvé  qu'un 
seul  cas  où  ait  éclaté  le  drame  pancréatique,  et  justement 
dans  ce  cas-là,  V infection  lithiasique  biliaire  était  présente. 
Tels  sont  les  faits;  je  me  garde  bien  de  faire  aucune  théorie  : 
je  constate. 

J'en  ai  fini,  Messieurs,  avec  la  grande  question  médico- 
chirurgicale  que  je  voulais  traiter  devant  vous.  Vous  voyez 
quelle  en  est  l'importance.  Elle  doit  occuper  à  l'avenir  une 
large  place  dans  les  maladies  de  la  cavité  abdominale,  et  de 
môme  que  depuis  des  années  je  me  suis  efforcé  d'appeler 
votre  attention  sur  l'appendicite,  de  môme  aujourd'hui,  je 
recommande  à  vos  méditations  la  question  des  pancréatiles. 


HUITIÈME   LEÇON 

INFECTION  SANGUINE  STREPTOCOCCIQUE  MORTELLE 
CONSÉCUTIVE  A  UNE  ÉRAFLURE  DU  POUCE 

(ÉTUDE   SUR   LES   INFECTIONS  STREPTOCOCCIQUE 
ET  STAPHYLOCOCCIQUE) 


Messieurs 


Le  22  novembre  1908,  nous  recevons  dans  notre  service, 
salle  Saint-Christophe,  n°  26,  un  homme  de  trente  ans,  qui 
était  soigné  depuis  six  jours  dans  un  service  de  chirurgie. 

Employé  chez  un  marchand  de  vins,  ce  garçon  s'était 
blessé  au  pouce  de  la  main  droite,  en  faisant  sauter  au 
moyen  d'un  foret  le  bouchon  d'une  bouteille.  Cette  manière 
de  déboucher  une  bouteille  permet  de  faire  resservir  plu- 
sieurs fois  le  môme  bouchon  qui  n'est  pas  lacéré  par  le  foret 
comme  il  le  serait  par  un  tire-bouchon.  C'est  une  petite 
économie  qu'on  ne  néglige  pas  chez  les  marchands  de  vins. 

Ce  jeune  homme  s'élait  donc  blessé  au  pouce  ;  ce  n'était 
pas  une  plaie,  c'était  une  ératlure  en  apparence  insignifiante. 
Suivant  un  usage  assez  habituel,  il  avait  pressé  son  doigt 
«  pour  le  faire  saigner  »  et  il  s'était  essuyé  à  son  tablier,  un 
sale  tablier  de  garçon  marchand  de  vin.  Ceci  se  passait 
dans  la  matinée. 

Mais  voilà  que  dans  l'après-midi,  vers  quatre  heures,  notre 
jeune  homme  éprouve  au  bras  et  à  l'aisselle  des  douleurs  si 
vives,  qu'il  demande  au  patron  l'autorisation  de  quitter  le 
comptoir.  Il  rentre  chez  lui,  il  se  couche,  il  est  pris  de  fris- 
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sons  violents,  de  fièvre  et  de  céphalalgie  ;  le  bras  est  gonflé, 
la  nuit  agitée,  l'insomnie  est  complète. 

Voyez,  Messieurs,  avec  quelle  rapidité  les  événements  se 
précipitent  :  dans  la  matinée,  une  blessure  en  apparence  in- 
signifiante ;  dans  la  journée,  des  douleurs  vives  à  l'avant- 
bras,  au  bras  et  à  faisselle  et  dans  la  nuit  des  frissons  et 
une  fièvre  violente.  Tout  cela  sent  déjà  l'infection  et  quelle 
infection  ! 

Le  lendemain  matin,  la  fièvre  est  toujours  très  vive,  le 
bras  est  tumélié,  l'aisselle  est  empâtée  et  le  malade  y  cons- 
tate «  des  grosseurs  »,  c'est-à-dire  des  ganglions.  Il  consulte 
un  médecin  qui  fait  appliquer  sur  le  pouce  un  liquide  jau- 
nâtre (probablement  de  l'acide  piciïque)  et  sur  le  bras  une 
pommade  mercurielle.  La  journée  est  mauvaise  et  dans  la 
soirée,  le  malade  entre  à  f Hôtel-Dieu  dans  un  service  de 
chirurgie.  A  ce  moment,  la  fièvre  était  intense  et  la  tempé- 
rature atteignait  40  degrés.  La  petite  plaie  du  pouce  était 
indolore  et  cicatrisée.  Le  bras  était  enflé  et  fort  douloureux, 
mais  on  n'y  constatait  aucune  traînée  de  lymphangite. 

Par  contre,  la  région  axillaire  était  empâtée  et  on  y  sen- 
tait plusieurs  gros  ganglions.  De  plus,  une  rougeur  diffuse 
à  bords  mal  limités  partait  de  l'aisselle  et  envahissait  la 
paroi  thoracique  dans  une  étendue  de  douze  à  quinze  cen- 
timètres. Cette  plaque  rouge  était  très  chaude,  douloureuse 
et  sans  apparence  de  fluctuation. 

Des  pansements  humides  furent  appliqués  en  perma- 
nence à  la  main,  au  bras,  à  l'aisselle  et  au  thorax.  Le  placard 
rouge  s'améliora,  mais  la  tuméfaction  douloureuse  et  l'em- 
pâtement de  la  région  axillaire  firent  redouter  un  adéno- 
phlegmon  qu'on  s'apprêtait  à  opérer.  L'état  général  restait 
mauvais  et  les  urines  étaient  légèrement  albumineuses. 

En  trois  jours,  les  menaces  de  l'adéno-phlegmon  axillaire 
s'amendèrent  et  les  chirurgiens  n'eurent  pas  à  intervenir; 
toutefois,  comme  la  plaque  rouge  thoracique  persistait 
encore,  ils  jugèrent  que  le  malade  serait  mieux  placé  dans 
un  service  de  médecine,  et  on  le  fit  passer  dans  notre  salle 
Saint-Christophe. 

Quand  j'examinai   cet  homme,    le  22  novembre,   il  me 
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parut  fort  gravement  atteint.  La  plaque  rouge  thoracique 
était  en  voie  de  disparition,  mais  l'état  général  témoignait 
de  l'intensité  de  l'infection.  La  température  dépassait 
40  degrés,  le  pouls  était  petit  et  rapide,  la  langue  était 
sèche  et  rôtie.  Le  ballonnement  du  ventre,  la  diarrhée 
et  l'hypertrophie  de  la  rate  complétaient  le  tableau  clinique 
et  donnaient  au  malade  l'apparence  d'un  typhique. 

Le  délire  apparut  les  jours  suivants;  il  persistait  une 
partie  de  la  nuit;  par  moments  le  malade  se  dressait  sur 
son  lit  et  cherchait  à  franchir  les  planches  dont  on  l'avait 
entouré  par  mesure  de  précaution. 

La  respiration  était  accélérée.  A  l'auscultation,  on  per- 
cevait des  râles  nombreux  ;  l'expectoration  était  muco- 
purulente  et  sanguinolente. 

Sous  l'influence  de  la  cryogénine,  la  fièvre  diminua  d'in- 
tensité. 

En  peu  de  jours,  l'érythème  du  thorax  et  la  tuméfaction 
axillaire  disparurent,  mais  une  nouvelle  localisation  survint 
à  l'avant-bras  gauche,  sous  forme  d'une  plaque  allongée,  de 
rougeur  diffuse,  sillonnée  d'un  réseau  de  veinules  dilatées 
et  ponctuée  de  quelques  taches  de  purpura. 

Cette  plaque  d'apparence  érysipélateuse  n'était  pas  cepen- 
dant une  plaque  d'érysipèle  et  voici  pourquoi  :  au  cas  d'éry- 
sipèle,  la  limite  entre  la  plaque  érysipélateuse  et  la  peau 
saine  est  marquée,  dans  sa  partie  envahissante,  par  un 
bourrelet  saillant  qui  est  dû  à  l'œdème  et  à  l'accumulation 
de  cellules  migratrices  (dermite  œdémateuse).  Or,  la  plaque 
rouge  que  nous  avions  sous  les  yeux  n'avait  de  bourrelet 
saillant  sur  aucun  de  ses  bords.  De  plus,  la  rougeur  de  la 
plaque  disparaissait  en  partie  à  la  pression,  ce  qui  n'a  pas 
lieu  dans  l'érysipèle.  C'était  donc  une  plaque  érythémateuse, 
sur  laquelle  apparurent  quelques  pétéchies. 

Etant  donnés  les  caractères  de  ces  érythèmes  et  l'évolu- 
tion de  l'infection  à  laquelle  nous  assistions,  je  pensai 
qu'il  s'agissait  là  d'une  infection  streptococcique  dont  la 
blessure  du  pouce  aurait  été  la  porte  d'entrée,  et  je  chargeai 
l'un  de  mes  chefs  de  laboratoire,  M.  Le  Play,  de  mettre  en 
culture  le  sang  de  notre  malade. 


142  CLINIQUE    DE    LHOTEL-DIEU 

Cinq  centimètres  cubes  de  sang  furent  puisés  aseptique- 
mentdans  la  veine  médiane  céphaliqueet  furent  ensemencés 
dans  un  ballon  à  fond  plat  contenant  150  centimètres  cubes 
de  bouillon  peptoné.  Trois  ballons  furent  ainsi  préparés  et 
placés  à  l'étuve  à  37  degrés.  En  vingt-quatre  heures,  les  cul- 
tures étaient  positives  et  les  examens  qui  furent  pratiqués 
après  coloration  révélèrent  la  présence  de  longues  chaînettes 
en  chapelet.  Celait  du  streptocoque  à  l'état  de  pureté;  on 
ne  constatait  aucun  autre  élément. 

L'examen  baclériologique  venait  donc  confirmer  les  pré- 
somptions cliniques.  Notre  malade  élait  atteint  d'infection 
sanguine  streptococcique;  il  s'agissait  bien  du  streplocoque 
pyogène,  du  streptocoque  de  l'érysipèle;  seulement,  jus- 
qu'ici, cet  agent  infectieux  n'avait  pas  créé  de  collection  pui  u- 
lente,  il  n'avait  encore  engendré  que  des  érythèmes  sans 
suppuration.  Du  reste,  l'érythème  est  une  des  manifestations 
de  l'infection  streptococcique.  Il  y  a  même  des  variétés  d'éry- 
thèmes  streptococciques  à  prédominance  hémorrhagique  avec 
purpura,  pétéchies  et  ecchymoses. 

Localement,  les  plaques  érythémateuses  de  notre  malade 
furent  traitées  par  l'application  continuelle  de  pansements 
humides. 

L'analyse  des  urines  faite  à  cette  époque  donna  les  résul- 
tats suivants  : 

Examen  physique.  —  Deux  litres  d'urine,  en  vingt-quatre 
heures  ;  densité  :  1.018. 

Examen  chimique.  —  Sucre  :  néant;  pus  :  néant;  pseudo- 
albumine :  80  centigrammes  ;  albumine  :  1  gramme. 

Examen  microscopique,  après  centrifugation  :  Quelques 
leucocytes  polynucléaires  et  mononucléaires  —  cylindres 
hyalins  albumineux  —  quelques  placards  provenant  pro- 
bablement de  l'épithélium  vésical.  —  Quelques  chaî- 
nettes streptococciques.  Il  y  avait  donc  néphrite  streptococ- 
cique, la  streptocoque  existait  dans  l'urine  comme  dans  le 
sang. 

La  plaque  érythémateuse  de  l'avant-bras  gauche  gagna 
le  bras  et  l'épaule  tout  en  conservant  les  mêmes  caractères, 
c'est-à-dire  absence  de  bourrelet  marginal,  dilatation  des 
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veinules,  présence  de  quelques  pétéchies,  absence  de 
phyctènes,  pas  de  suppuration. 

Deux  jours  après  l'apparition  de  l'érythème  du  membre 
supérieur,  un  érythème  de  même  apparence  apparut  à  la 
face  externe  de  la  cuisse  gauche. 

Les  jours  suivants,  le  malade  se  plaignit  de  douleurs  au 
genou  gauche  et  une  arthrite  se  déclara.  L'articulation  était 
tuméfiée,  les  culs-de-sac  synoviaux  étaient  distendus,  on 
provoquait  le  choc  rotuiien  et  les  mouvements  de  la  jointure 
étaient  fort  pénibles. 

Le  mardi  1er  décembre,  une  escharre  se  forme  à  la  fesse 
droite. 

Le  2  décembre  on  constate  l'apparition  d'un  petit  abcès 
au  pouce  de  la  main  droite,  mais  il  s'agit  là  d'une  infection 
slaphylococcique  surajoutée  et  nullement  d'une  localisation 
streptococcique.  En  effet,  l'ensemencement  de  ce  pus  sur 
bouillon  et  sur  gélose  donna  du  staphylocoque  doré  à  l'état 
de  pureté.  L'articulation  radio-carpienne  gauche  se  prend  à 
son  tour,  elle  se  tuméfie,  elle  devient  fort  douloureuse,  on 
croit  que  l'infection  va  aboutir  à  une  arthrite  suppurée. 

En  résumé,  le  2  décembre  entrait  dans  notre  service  un 
malade  qui,  à  la  suite  d'une  éraflure  du  pouce,  avait  été 
soudainement  infecté  par  le  streptocoque.  Il  avait  esquissé 
à  l'aisselle  droite  un  adéno-phlegmon  qui  s'était  terminé 
par  résolution.  Des  érythèmes  de  mauvais  aspect  étaient 
apparu  à  la  région  thoracique  droite,  au  bras  gauche  et  à  la 
jambe  gauche.  Un  peu  plus  tard,  des  arthrites  étaient  sur- 
venues au  genou  et  au  poignet.  Des  cultures  du  sang 
avaient  démontré  la  présence  du  streptocoque  à  l'état  de 
pureté. 

Si  l'on  n'avait  tenu  compte  que  des  manifestations  locales 
de  cette  infection  streptococcique,  la  situation  du  malade 
n'aurait  pas  été  jugée  trop  grave.  En  effet,  les  érythèmes 
avaient  cédé  assez  facilement  et  jusque-là  on  n'avait  même 
constaté  ni  suppuration  ni  phlegmon.  L'alimentation  se 
faisait  assez  bien,  grâce  à  deux  litres  de  lait  que  le  malade 
prenait  volontiers. 
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Mais  l'état  général  était  fort  mauvais,  la  lièvre  restait 
très  élevée,  le  pouls  était  aux  environs  de  120,  les  poumons 
étaient  congestionnés,  le  malade  était  dyspnéique,  adyna- 
mique  et  délirant,  les  urines  étaient  albumineuses,  le  foie 
débordait  de  trois  travers  de  doigt  les  fausses  côtes,  la  raie 
était  volumineuse,  la  diarrhée  ne  cédait  pas,  le  ventre  était 
très  ballonné,  et  les  diverses  médications  employées  n'amé- 
lioraient en  rien  la  situation.  Bref,  le  pronostic  était  des 
plus  graves. 

Toutefois,  dans  les  derniers  jours  du  mois  de  novembre,  la 
température  s'abaissa  graduellement,  si  bien  qu'elle  n'était 
plus  qu'à  38  degrés  le  2  décembre.  A  ce  moment  survint 
une  détente  ;  le  délire  cessa  complètement,  la  langue  avait 
perdu  sa  sécheresse,  le  ventre  était  souple,  la  diarrhée  avait 
disparu,  les  râles  bronchiques  avaient  notablement  dimi- 
nué, l'urine  ne  contenait  presque  plus  d'albumine,  le  ma- 
lade prenait  avec  plaisir  ses  deux  litres  de  lait,  en  somme 
l'amélioration  était  manifeste. 

Mais,  les  jours  suivants,  une  colleciion  purulente  ayant 
les  allures  d'un  phlegmon  diffus  se  forme  rapidement  à  la 
partie  supérieure  et  interne  du  bras  gauche.  Le  7  décembre, 
l'incision  de  ce  phlegmon  donne  issue  à  une  centaine  de 
grammes  de  pus  jaunâtre,  mal  lié,  qui  se  sépare  en  deux 
couches  dans  le  verre  où  il  a  été  recueilli. 

L'analyse  du  sang  faite  à  ce  moment  donna  les  résultats 
suivants  : 

Réaction  chimique.  —  L'alcalinité  du  sang  est  diminuée, 
comme  cela  s'observe,  du  reste,  dans  la  plupart  des  infec- 
tions. 

Caractères  physiques.  —  La  couleur  du  sang  est  normale. 
La  densité  est  de  1.059,  c'est-à-dire  normale.  La  coagu- 
lation se  fait  au  bout  de  quatre  minutes. 

Examen  histologique  : 

Globules  rouges  :  3.039.000 


Globules  blancs 


Polynucléaires 81  p.  100 

Grands  mononucléaires.       5  p.  100 

Lymphocytes 13  p.  100 

Éosinophiles 1  à  2  p.  100 
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La  valeur  globulaire  est  légèrement  inférieure  à  la 
normale. 

En  résumé,  l'examen  histologique  du  sang  dénote  un 
certain  degré  d'anémie  avec  hyperleucocytose  ;  le  chiffre  des 
polynucléaires  atteint  81  p.  100  au  lieu  de  68  p.  100,  chiffre 
moyen,  au  détriment  des  lymphocytes,  qui  ne  sont  que  de 
13  p.  100  au  lieu  de  25  p.  100,  chiffre  moyen. 

Un  vaste  abcès  phlegmoneux  se  forme  à  la  cuisse 
gauche.  L'incision  de  ce  phlegmon,  faite  le  11  décembre, 
donne  issue  à  du  pus  mal  lié.  Une  goutte  de  ce  pus  prélevé 
au  moment  de  l'opération  est  semée  sur  gélose  et  en 
bouillon;  la  culture  démontre  la  présence  de  streptocoque 
presque  à  l'état  de  pureté.  On  trouve  en  outre  sur  la  pré- 
paration quelques  discrets  amas  de  cocci  très  grêles. 

Le  mardi  15  décembre,  incision  d'un  nouvel  abcès  situé  à 
la  partie  inférieure  de  l'avant-bras  gauche. 

Un  autre  abcès  se  forme  à  la  partie  moyenne  et  externe  de 
la  cuisse  droite.  L'incision  faite  le  19  décembre  donne  issue 
à  une  vingtaine  de  grammes  de  sérosité  rougeâtre  contenant 
des  grumeaux  purulents. 

En  résumé,  dans  sa  première  phase,  c'est-à-dire  pendant 
une  vingtaine  de  jours,  cette  infection  streptococcique  s'était 
traduite  par  des  érythèmes  qui  n'étaient  pas  sans  quelque 
analogie  avec  l'érysipèle;  elle  avait  provoqué  une  menace 
d'adéno- phlegmon  axillaire  qui  s'était  terminée  par  résolu- 
tion, mais  jusque-là  l'infection  n'avait  pas  été  purulente,  le 
streptocoque  n'avait  pas  été  pyogène. 

Dans  la  seconde  phase  de  la  maladie,  des  suppurations 
d'allure  phlegmoneuse  surviennent  coup  sur  coup  au  bras 
gauche,  à  l'avant-bras,  à  la  cuisse  gauche  et  à  la  cuisse  droite. 
Ces  suppurations  ne  sont  annoncées  ni  par  des  frissons,  ni 
par  des  accès  de  fièvre,  la  température  est  relativement  peu 
élevée,  et  cependant  la  situation  s'aggrave  notablement. 

Les  injections  de  sérum  antistreptococcique,  pas  plus  que 
les  injections  de  sérum  physiologique,  ne  donnent  un  résultat 
satisfaisant. 

La  dyspnée  est  intense.  A  l'auscultation  de  la  poitrine,  on 
constate  des  râles  nombreux  et  un  souffle  broncho-pulmo- 
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naire  à  la  base  du  poumon 
droit.  Le  délire  a  reparu, 
l'agitation  est  continuelle; 
les  potions  calmantes, 
chloral  et  bromure,  res- 
tent sans  effet. 

A  dater  du  19,  le  ma- 
lade  perd  peu  à  peu  con- 
naissance, il  gémit  conti- 
nuellement, il  prend  à 
peine  quelques  cuillerées 
de  lait,  il  prononce  des 
paroles  incohérentes ,  le 
pouls  devient  irrégulier 
et  rapide  et  la  mort  sur- 
vient dans  le  coltapsus,  le 
24  décembre,  après  trente- 
neuf  jours  de  maladie. 

Telle  a  été  l'évolution 
de  cette  terrible  infection 
sanguine  streptococcique 
qui  avait  débuté  par  une 
plaie  en  apparence  insigni- 
fiante du  pouce. 

L'autopsie  n'a  pas  donné 
tous  les  résultats  qu'on 
aurait  pu  attendre,  parce 
que,  par  mesure  médico- 
légale,  elle  n'a  été  prati- 
quée que  trois  jours  après 
la  mort. 

La  culture  des  organes 
a  surtout  donné  du  coli- 
bacille (résultat  cadavé- 
rique); on  a  cependant 
trouvé  du  streptocoque 
dans  le  sang  du  cœur. 
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t  Le  foie  est  très  gros,  il  pèse  2  kilogr.  700  grammes.  Il 
est-  uniformément  gras  et  de  nuance  jaune  orangé  avec 
quelques  taches  jaunes  plus  claires.  L'examen  histologique 
y  dénote  la  présence  de  nombreuses  vésicules  graisseuses, 
ainsi  que  des  travées  scléreuses  bien  développées.  En 
résume,  ce  foie  a  les  apparences  d'un  foie  alcoolique  et 
infecté,  mais  la  dégénérescence  cellulaire  peut  s'expliquer 
en  grande  partie  par  les  lésions  cadavériques. 

La  rate  est  diffluente,  de  couleur  lie  de  vin  et  hypertro- 
phiée; elle  pèse  380  grammes.  A  l'examen  microscopique, 
on  voit  qu'elle  est  en  pleine  dégénérescence  cellulaire  cada^ 
vérique. 

Les  reins  sont  gros;  le  rein  gauche  pèse  200  grammes  et 
le  rein  droit  180  grammes.  La  substance  corticale  paraît 
diminuée  de  volume.  À  l'examen  microscopique,  on  trouve 
que  les  cellules  des  tubuli  sont  en  dégénérescence  granulo- 
graisseuse. 

Sur  la  grosse  tubérosité  de  l'estomac  et  sur  la  partie  ter- 
minale de  l'iléon,  existe  un  piqueté  hémorragique. 

Aux  poumons,  on  constate  delà  congestion  œdémateuse  et 
des  foyers  de  bronchopneumonie  au  poumon  droit.  Au  cer- 
veau et  aux  méninges,  rien  de  parliculier  à  signaler. 

Le  cas  de  notre  malade  a  la  valeur  d'une  expérience.  Ce 
garçon,  en  pleine  santé,  s'égratigne  le  pouce  avec  un  foret 
en  faisant  sauter  le  bouchon  d'une  bouteille,  et  voilà  qu'une 
streptococcie  se  déclare  immédiatement.  Le  streptocoque 
qui  a  élé  inoculé  dans  les  tissus  a-t-il  été  introduit  par  le 
foret,  ou  bien  a-t-il  été  mis  au  contact  de  la  plaie  par  le 
tablier  qui  a  servi  à  essuyer  celte  petite  plaie,  ou  bien 
enfin  le  streptocoque  existait-il  sur  la  peau  à  l'état  de  sapro- 
phyte? Il  n'est  pas  possible  de  répondre  à  ces  questions. 

D'autre  part,  à  quoi  était  due  la  virulence  de  ce  strepto- 
coque qui  a  si  rapidement  infecté  l'économie?  Je  ne  saurais 
le  dire,  mais  ce  qui  est  certain,  c'est  que  sa  pénétration  et  sa 
pullulation  dans  l'organisme  ont  eu  une  marche  pour  ainsi 
dire  foudroyante.  La  période  d'incubation  n'a  duré  que 
quelques  heures,  puis  sont  survenus  des  symptômes  d'inva- 
sion, fièvre  violente  et  frissons;  dès  le  soir,  les  ganglions 
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axillaires  étaient  pris;  dès  le  lendemain  commençait  la 
phase  d'éruption  sous  forme  d'érythèmes  et  de  rash,  et 
enfin  le  cycle  morbide  se  terminait  par  la  phase  de  suppura- 
tion avec  abcès  multiples  et  phlegmons.  Entre  temps,  la  pré- 
sence du  streptocoque  était  constatée  dans  le  sang,  dans  les 
urines  et  dans  le  pus 

Au  moment  de  sa  pénétration  dans  le  doigt,  l'agent  viru- 
lent a-t-il  suivi  la  voie  veineuse  ou  la  voie  lymphatique?  On 
admet  généralement  que  l'infection  d'abord  lymphatique 
gagne  ensuite  le  système  vasculaire.  Il  y  a  néanmoins  des 
cas  où  l'infection  du  sang  paraît  avoir  été  primitive,  le  strep- 
tocoque ayant  pénétré  directement  dans  les  capillaires  san- 
guins, au  point  d'inoculation,  sans  l'intermédiaire  du  sys- 
tème lymphatique. 

Chez  notre  malade,  on  peut  supposer  que  l'infection  strep- 
tococcique  a  suivi  les  deux  voies.  On  n'a  pas  trouvé,  il  est 
vrai,  trace  de  lymphangite  à  l'avant-bras  ni  au  bras,  mais 
cependant,  dès  le  soir,  les  ganglions  axillaires  étaient 
tuméfiés,  douloureux,  et  dès  le  lendemain  apparaissait  la 
plaque  d'érylhème.  Quant  au  doigt  sur  lequel  avait  porté 
l'inoculation,  il  n'était  ni  douloureux  ni  tuméfié.  Peut-être 
eùt-il  été  préférable  qu'il  fût  dès  le  début  le  siège  d'un 
abcès. 

Je  vais  profiter  de  l'occasion  qui  nous  est  offerte  par  le  cas 
de  notre  malade  pour  étudier  avec  vous  dans  son  ensemble 
l'infection  sanguine  streptococcique;  mais  au  préalable,  je 
pense  qu'il  est  utile  de  vous  citer  quelques  autres  obser- 
vations, afin  que  l'infection  streptococcique  vous  soit  connue 
sous  ses  différents  aspects. 

Je  vais  donc  vous  relater  des  cas  de  slreptococcies  consécu- 
tives à  des  opérations;  des  cas  de  streptococcies  consécutives 
à  l'état  puerpéral,  qu'il  s'agisse  de  la  mère  ou  du  nou- 
veau-né ;  des  cas  de  streptococcies  d'ordre  purement  mé- 
dical, consécutives  à  des  hémorroïdes  ou  à  une  angine;  et 
enfin  des  cas  de  streptococcies  qu'on  eût  autrefois  appelées 
spontanées  parce  que  la  porte  d'entrée  de  l'agent  infectieux 
nous  échappe  complètement.  En  comparant  entre  elles  ces 
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diverses  observations,  vous  connaîtrez  les  aspects  variés 
sous  lesquels  peut  se  présenter  le  tableau  clinique  de  l'infec- 
tion sanguine  streplococciquo.  Commençons  par  les  strepto- 
coccies  post-opératoires. 

I.  — Le  17  décembre  1900,  on  apporte  à  l'hôpital  Broussais 
une  femme  qui,  six  semaines  avant,  a  été  opérée  d'une 
tumeur  du  sein  gauche  dans  un  aulre  hôpital  '.  Elle  avait 
quitté  cet  hôpital,  sur  sa  demande,  bien  qu'ayant  ressenti 
un  violent  frisson  accompagné  de  point  de  côté  à  droite. 
Le  diagnostic  de  pneumonie  avait  été  porté  à  ce  moment. 
Transportée  quelques  jours  plus  tard  à  l'hôpital  Broussais, 
on  constate  que  la  plaie  opératoire  n'est  pas  complètement 
cicatrisée.  Elle  est  recouverte  d'un  emplâtre  de  diachylon 
assez  sale  et  elle  est  entourée  d'une  plaque  érysipélateuse 
qui  est  rouge,  douloureuse  et  cerclée  d'un  bourrelet.  Cette 
plaque  s'étend  vers  la  racine  du  bras  et,  les  jours  suivants, 
elle  envahit  la  partie  gauche  du  thorax,  l'épaule  et  le  bras. 

La  malade  est  faible  et  dyspnéique,  la  température  vespé- 
rale n'est  qu'à  38  degrés.  On  perçoit  à  droite  de  la  poitrine 
un  épanchement  pleurélique.  Une  ponction  exploratrice 
ramène  un  liquide  séro-purulent.  A  l'avant-bras gauche  appa- 
raît une  petite  plaque  rouge,  œdémateuse,  très  douloureuse, 
qui  ressemble  bien  plus  à  un  nodule  d'érythôme  noueux 
qu'à  une  plaque  d'érysipèle. 

Des  arthrites  se  déclarent  à  l'articulation  sterno-clavicu- 
laire  droite  et  au  genou  gauche.  On  conslate  également  une 
arthrite  à  l'articulation  tibio-tarsienne  gauche  avec  traînées 
de  lymphangite  le  long  des  gaines  synoviales.  Le  13  février, 
la  suppuration  de  l'arthrite  slerno-claviculaire  est  déclarée; 
un  gonflement  considérable,  douloureux,  occupe  la  région 
sus  et  sous-claviculaire,  la  zone  acromio-claviculaire  et 
s'étend  jusqu'au  creux  de  l'aisselle.  Une  fluctuation  pro- 
fonde indique  l'existence  du  pus.  L'articulation  du  genou 
est  distendue  par  un  épanchement  abondant. 

En  même  temps  apparaît   une   parotidite  gauche.   L'état 

1.  Cette  observation  et  quelques-unes  des  observations  suivantes  sont 
tirées  de  la  thèse  de  M.  Bluysen  :  Streptococcies  généralisées  chez  l'homme. 
Paris,  1901. 
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général  est  mauvais.  A  l'avant-bras  gauche  survient  un  pla- 
card rouge  œdémateux  et  douloureux.  Les  urines  con- 
tiennent 50  centigrammes  d'albumine.  La  parotide  droite 
se  prend  à  son  tour,  la  prostration  est  extrême  et  la  malade 
succombe  dans  le  collapsus.  Différentes  médications,  y  com- 
pris trois  injections  de  sérum  antistreptococcique,  étaient 
restées  sans  résultat. 

Les  examens  bactériologiques  faits  pendant  la  vie  avaient 
donné  les  résultats  suivants  :  avec  un  centimètre  cube  jde 
sang  ensemencé  dans  20  centimètres  cubes  de  bouillon,  on 
avait  obtenu  des  cultures  pures  de  streptocoque.  Des  chaî- 
nettes de  streptocoque  avaient  également  été  constatées 
dans  des  cultures  faites  sur  agar  avec  le  liquide  de  la 
pleurésie  purulente  et  avec  le  pus  des  arthrites.  L'autopsie 
démontra  la  présence  d'épanchements  purulents  dans  la 
plèvre,  dans  le  genou  et  entre  les  faisceaux  du  muscle 
grand  pectoral, 

II.  —  L'observation  précédente  concernait  une  infection 
streptococcique  post-opératoire  avec  intermédiaire  d'érysi- 
pèle.  Voici  maintenant  une  observation  d'infection  sanguine 
streptococcique  survenue  après  opération  sans  qu'il  y  ait  eu 
intermédiaire  d'érysipèle1  :  Ln  homme  dune  cinquantaine 
d'années  entre  à  1  hôpital  Boucicault  avec  des  adénopathies 
de  l'aisselle  droite.  Ces  adénopathies  sont  jugées  tubercu- 
leuses et,  le  27  juillet,  on  pratique  l'ablation  des  ganglions. 
Le  lendemain  28  juillet,  survient  un  accès  de  fièvre  avec 
frisson  et  la  température  monte  à  40°5.  Cet  état  se  maintient 
le  29  juillet.  Le  surlendemain  30  juillet,  les  événements  se 
précipitent  avec  une  telle  rapidité  que  le  malade  est 
presque  dans  le  coma.  La  langue  est  sèche,  la  température 
est  à  40  degrés,  le  pouls  à  120.  A  la  base  du  poumon  gauche 
est  un  foyer  de  râles  sous-crépitants. 

On  pratique  l'ensemencement  du  sang  qui  donne  une  cul- 
ture pure  de  streptocoques.  L'opéré  était  donc  en  pleine  infec- 
tion sanguine  streptococcique.  On  injecte  dans  une  veine  5  cen- 

1.  Celte  observation  et  plusieurs  autres,  que  j'aurai  l'occasion  de  citer, 
sont  tirées  de  la  thèse  de  M.  Lemierre  :  L ensemencement  du  sang  pendant 
la  vie.  Thèse  de  Paris,  1904.  -  .'i 
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tigrammes  de  collargol.  Les  jours  suivants,  la  situation 
s'améliore;  pendant  un  mois,  la  température  oscille  entre 
38  et  39  degrés  et  la  malade  finit  par  guérir. 

Après  les  observations  de  streptococcie  post-opératoires, 
passons  aux  observations  de  streptococcie  puerpérale  chez 
la  mère  ou  chez  le  nouveau-né.  L'état  puerpéral  était  au- 
trefois une  cause  assez  fréquente  d'infection  streptococ- 
cique  (infection  purulente).  Fort  heureusement,  ces  acci- 
dents sont  beaucoup  plus  rares  actuellement  depuis  l'usage 
des  méthodes  aseptiques,  on  peut  même  dire  qu'ils  sont  nuls 
quand  la  méthode  est  bien  appliquée.  En  voici  deux  cas, 
l'un  avec  phlébite  terminé  parla  guérison,  l'autre  avec  endo- 
cardite terminé  par  la  mort. 

Le  premier  de  ces  deux  cas  concerne  une  jeune  femme 
qui  entre  à  la  Maternité,  enceinte  de  huit  mois.  Depuis 
quelques  jours  elle  se  sent  fatiguée,  elle  a  la  fièvre  et  la 
température  atteint  39  degrés.  L'accouchement  a  lieu  le 
28  septembre  1903.  Dès  le  lendemain,  la  nouvelle  accouchée 
est  prise  de  frissons  et  de  fièvre;  les  jouis  suivants,  elle  a  deè 
douleurs  à  la  jambe  droite  et  elle  demande  néanmoins  à 
quitter  l'hôpital.  Le  13  octobre,  une  phlébite  se  déclare  et  la 
malade  est  reçue  à  l'hôpital  Cochin  dans  le  service  de 
M.  Widal.  On  constate  une  phlegmatia  alba  dolens  à  la 
jambe  droite;  la  température  atteint  39  degrés  :  quatre  jours 
plus  tard,  une  phlébite  se  déclare  à  la  jambe  gauche.  On 
pratique  un  ensemencement  de  5  centimètres  cubes  de  sang 
en  ballon  et  on  obtient  une  culture  de  streptocoques.  Peu  à 
peu  l'amélioration  se  fait  et  celte  streptococcie  se  termine 
par  la  guérison. 

IL  —  L'autre  cas  d'infection  sanguine  streptococcique  puer- 
pérale avec  endocardite  concerne  une  femme  qui,  après  un 
retard  de  six  semaines,  a  eu  une  perte  de  sang  suivie  de  l'ex- 
pulsion d'un  œuf  complet  du  volume  du  poing.  Le  soir  même 
survient  un  grand  frisson.  Au  bout  de  cinq  jours,  le  ventre  est 
ballonné  et  douloureux.  En  môme  temps  apparaît  une  fièvre 
à  grandes  oscillations  avec  exaspération  vespérale  atteignant 
39  et  40  degrés.  Le  Dr  Auclair,  qui  voit  la  malade,  constate 
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un  souffle  cardiaque  et  fait  le  diagnostic  d'endocardite,  pro- 
bablement à  point  de  départ  utérin. 

M.  Lemierre  ensemence  du  sang  et  la  culture  révèle 
l'existence  du  streptocoque.  On  pose  alors  le  diagnostic  d'in- 
fection sanguine  slreptococcique  avec  endocardite  qui  paraît 
localisée  à  l'orifice  tricuspide.  La  malade  décline  rapidement. 
En  quelques  heures,  la  jambe  et  le  pied  gauches  deviennent 
douloureux,  livides  et  froids.  On  pense  à  une  embolie  ou  à 
une  thrombose  de  l'artère  poplitée  et  du  tronc  tibio-péronier. 
Quatre  jours  plus  tard,  la  malade  succombe. 

Yoici  maintenant  des  cas  d'infection  streptococcique  ob- 
servés chez  l'enfant  nouveau-né  : 

J.  —  Un  enfant  âgé  d'un  mois  est  reçu  aux  Enfanls- 
Assistés  pour  un  érysipèle  qui  a  envahi  les  fesses,  la  partie 
supérieure  des  cuisses,  la  verge  et  le  scrolum.  Un  petit  abcès. 
se  forme  au  niveau  d'une  piqûre  faite  par  une  aiguille  qui  a 
servi  à  injecter  du  sérum  antistreptococcique.  Après  des  alter- 
natives d'amélioration  et  d'aggravation,  l'enfant  succombe- 
nt sa  streptococcie.  L'autopsie  est  faite  cinq  heures  après  la 
mort,  et  par  ensemencement,  on  obtient  des  cultures  abon- 
dantes de  streptocoque  pur  avec  le  sang  du  cœur,  avec  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  avec  les  tissus  du  foie  et  de  la 
rate  '. 

IL  —  Un  enfant  nouveau-né  est  reçu  aux  Enfants- 
Assistés  pour  un  érysipèle  de  la  paroi  abdominale  avec 
fièvre  et  teinte  subictérique  2.  Les  jours  suivants,  rérysipèle 
s'étend  jusqu'au-dessous  de  l'ombilic,  il  envahit  les  bourses- 
et  la  parlie  supérieure  des  cuisses.  L'ictère  s'accenlue.  Après 
cinq  jours  de  maladie,  l'enfant  meurt  de  cette  infection  strep- 
tococciquo. 

L'examen  bactériologique  donna  les  résultais  suivants  : 
l'ensemencement  du  sang  de  la  veine  ombilicale,  fait 
dix  heures  avant  la  mort,  mit  en  évidence  des  cultures  pures 
de  streptocoque.  L'ensemencement,  quatorze  heures  après. 


1.  Ch.  liévi.  Société  anatomique,  9  octobre  1890.. 

2.  M..  Labbé.  Société  anatomique,  murs- 1891.. 
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la  mort,  de  la  peau  du  scrotum,  de  la  sérosité  de  la  paroi 
abdominale,  du  poumon,  de  la  rate,  du  foie,  du  rein,  des 
ganglions  de  l'aine,  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du 
sang  du  cœur,  mit  également  en  évidence  des  cultures  pures 
de  streptocoques.  Ce  streptocoque  isolé  et  cultivé  dans  le 
bouillon  et  inoculé  à  la  dose  d'un  quart  de  centimètre 
cube  dans  la  veine  de  l'oreille  d'un  lapin  adulte,  fit  périr 
l'animal  en  trois  jours  avec  un  érysipèle  de  l'oreille  et  avec 
une  infection  streptococcique  généralisée. 

Dans  les  cas  que  j'ai  cités  jusqu'ici  (streptococcie  post- 
opératoire et  streptococcie  puerpérale),  la  brèche  faite  à 
l'économie  avait  une  telle  importance  qu'elle  ne  pouvait 
passer  inaperçue  et  l'infection  streptococcique  trouvait  une 
large  porte  d'entrée.  Mais  il  est  des  circonstances  ou  cette 
porte  d'entrée  est  tout  à  fait  minime,  au  point  qu'elle  pour- 
rait être  ignorée.  Je  vais  citer  deux  cas  de  ce  genre;  dans 
l'un  de  ces  cas  une  infection  streptococcique  mortelle  a  eu 
pour  origine  de  simples  exulcérations  hémorroïdaires  ;  dans 
l'autre  cas,  c'est  une  angine  léger»»  qui  paraît  avoir  favorise 
la  pénétration  de  l'agent  infectieux  et  la  mort. 

I.  —  Un  homme  d'une  soixantaine  d'années  s'aperçoit 
d'un  bourrelet  hémorroïdaire  qu'il  attribue  à  un  effort  vio- 
lent. Il  est  pris  de  frissons,  de  fièvre  et  une  douleur  assez 
vive  et  diffuse  se  déclare  à  la  cuisse  droite.  Il  entre  alors  à 
l'hôpital  dans  le  service  de  M.  Œttinger.  En  examinant  le 
malade,  on  constate  à  l'anus  une  tumeur  hémorroïdaire 
exulcérée  en  plusieurs  points.  La  partie  postérieure  de  la 
cuisse  droite  présente  une  coloration  rouge  diffuse  et  un 
empâtement  superficiel.  La  moindre  pression  est  très  dou- 
loureuse. Un  autre  point  douloureux  existe  a  la  jambe 
gauche  au  niveau  du  tendon  d'Achille.  La  fièvre  est  vive, 
la  température  atteint  40  degrés,  les  urines  sont  albumi- 
neuses. 

L'érythème  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse  se  diffuse 
en  haut  au  pli  fessier  et  en  bas  au  creux  poplité.  On 
constate  un  fort  empâtement  des  tissus  avec  état  œdéma- 
teux de  la  peau.  Les  ganglions  inguinaux  sont  peu  doulou- 
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reux.  Deux  jours  plus  tard,  le  malade  se  plaint  d'une  dou- 
leur au  bras  gauche.  Au-dessus  du  coude  est  un  nodule 
rouge,  do  la  dimension  d'une  pièce  de  deux  francs;  à  la 
partie  postéro-externe  du  coude  est  un  autre  nodule  sem- 
blable. 

L'ensemencement  du  sang  donne  des  colonies  abondantes 
«t  pures  de  streptocoque. 

La  température  est  toujours  à  40  degrés.  On  constate 
une  grande  agitation  et  du  délire.  A  l'index  de  la  main 
droite  et  au  doigt  médius  de  la  main  gauche  apparaissaient 
de  petits  nodules  rouges  et  œdémateux.  Le  ventre  est  bal- 
lonné, la  langue  est  rôtie,  la  diarrhée  est  profuse,  la 
dyspnée  est  intense  et  le  malade  succombe  en  peu  de  jours 
à  celte  infection  sanguine  streptococcique  dont  la  porte  d'en- 
trée avait  été  de  simples  exulcérations  hémorroïdaires. 

IL  —  Voici  un  cas  dans  lequel  l'infection  sanguine  strep- 
tococcique avec  endocardite  consécutive  semble  avoir  eu  une 
simple  angine  comme  porte  d'entrée  :  Une  femme  de  vingt- 
six  ans  qui  avait  un  rétrécissement  mitral  pur,  consécutif  à 
des  attaques  antérieures  de  rhumatisme,  entre  à  l'hôpital  le 
25  septembre  dans  le  service  de  M.  Widal.  Douze  jours  après 
son  entrée,  cette  femme  a  une  angine  légère  qui  dure  deux 
jours.  Mais  après  guérison  de  l'angine,  la  fièvre  persiste  et 
la  température  atteint  tous  les  soirs  38°5.  En  même  temps, 
surviennent  des  frissons,  de  la  fatigue  et  quelques  palpita- 
tions. A  l'auscultation  du  cœur  on  entend  le  rythme  typique 
d'un  rétrécissement  mitral,  qui  existait  depuis  plusieurs 
années,  mais  on  perçoit  également  à  l'orifice  aortique  un 
souffle  diastolique  prolongé,  qui  fait  penser  à  une  endocar- 
dite aiguë,  à  localisation  aortique. 

L'état  de  la  malade  reste  stalionnaire  pendant  quelques 
jours.  Mais,  à  dater  du  1er  octobre,  la  température  monte, 
le  soir,  à  40  degrés  ;  le  souffle  aortique  est  plus  intense  et 
le  pronostic  devient  inquiétant. 

Le  9  octobre,  on  pratique  l'ensemencement  du  sang  qui 
donne  du  streptocoque  en  culture  pure.  Le  diagnostic  d'en- 
docardite streptococcique  est  confirmé.  Un  épanchement  pleu- 
rétique  se  développe  à  gauche  et  on  retire  le  17  décembre 
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300  grammes  de  liquide  séro-fibrineux.  Quelques  jours  plus 
tard,  un  autre  épanchement  se  fait  dans  la  plèvre  droite. 
L'état  général  devient  très  mauvais,  la  dyspnée  augmente 
peu  à  peu,  la  faiblesse  s'accroît  et  la  malade  succombe  brus- 
quement. 

A  l'autopsie,  on  constate  des  lésions  anciennes  à  l'orifice 
mitral  qui  est  fibreux  et  rétréci,  et  on  trouve  à  l'orifice 
aortique  les  lésions  récentes  que  voici  :  l'orifice  aorlique  est 
largement  insuffisant.  Sur  deux  des  valvules  sigmoïdes 
sont  des  végétations  de  la  dimension  de  têtes  d'épingles,  et 
la  troisième  valvule  est  remplacée  par  une  végétation  très 
friable,  en  chou-fleur. 

Je  viens  de  citer  un  certain  nombre  d'observations  d'infec- 
tion sanguine  streptococcique  dont  la  porte  d'entrée  était 
tantôt  évidente,  tantôt  plus  ou  moins  cachée.  Mais  il  est  des 
cas  où  cette  porte  d'entrée  reste  inconnue,  elle  est  impossible 
à  trouver.  On  en  arrive  alors  à  se  demander  si  une  auto-infec- 
tion slreptococcique  ne  peut  pas  se  faire  chez  des  individus 
qui  étaient  «  porteurs  »  de  streptocoques,  jusque-là  inoffen- 
sifs, streptocoques  qui  à  un  moment  donné  sont  devenus  viru- 
lents au  point  de  créer  l'infection  streptococcique,  avec  toules 
ses  conséquences.  Pareille  supposition  n'a  rien  d'invraisem- 
blable, et  des  faits  de  ce  genre  seraient  comparables  à  F  auto- 
infection de  la  fièvre  typhoïde,  qui  est  aujourd'hui  bien 
démontrée.  On  voit,  en  effet,  des  gens  qui  étaient  «  por- 
teurs »  de  bacilles  d'Eberfh  inoffensifs,  jusqu'au  jour  où  ces 
bacilles  sont  devenus  virulents  au  point  de  créer  la  dothié- 
nentérie. 

Voici  un  de  ces  cas  d'infection  streptococcique,  d'appa- 
rence spontanée,  où  la  porte  d'entrée  de  l'agent  infectieux  a 
élé  impossible  à  trouver  :  Une  femme  de  trente-sept  ans, 
îobuste  et  de  bonne  santé,  se  plaint  pendant  quelques  jours 
de  malaise,  de  courbature  et  d'une  céphalalgie  qui  résiste  à 
tous  les  médicaments  analgésiques.  La  température  atteint 
38°5,  et  quelques  jours  plus  tard  une  douleur  intense  se 
déclare  au  membre  inférieur  gauche.  Onconstale,  le  long  de 
la  jambe,  quelques  grosses  nodosités  rougeâtresqui  res- 
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semblent  à  une  poussée  d'érylhème  noueux.  La  localisa- 
tion exacte  de  ces  nodosités  sur  le  trajet  de  la  veine  saphène 
interne,  impose  le  diagnostic  de  périphlébite. 

La  malade  est  alors  admise  dans  le  service  de  M.  Œttinger. 
Il  est  aisé  de  constater,  à  la  jambe  gauche,  l'existence  d'une 
phlébite  de  la  saphène  interne.  Des  traînées  rougeâtres  sil- 
lonnent le  trajet  de  la  veine  qui  est  indurée.  Depuis  lors,  et 
durant  tout  le  cours  de  l'affection,  le  symptôme  dominant  a 
été  un  grand  abattement  avec  léger  délire.  Le  27  décembre 
éclate  un  violent  frisson,  avec  élévalion  de  la  température  à 
41  degrés.  La  phlébite,  d'abord  localisée  à  la  veine  saphène 
interne  gauche,  gagne  progressivement  la  veine  fémorale 
correspondante,  puis  la  veine  fémorale  droite  (phlébite  en 
fer  à  cheval). 

Le  2  janvier,  l'ensemencement  de  1  centimètre  cube  de 
sang  dans  du  bouillon  donne  une  culture  pure  de  strepto- 
coques. La  malade  était  donc  atteinte  d'in'eclion  sanguine 
streplococcciijue  d'origine  inconnue. 

On  pratique  tous  les  jours  une  injection  de  sérum  anti- 
streptococciquc  et  des  injections  de  sérum  artificiel. 

Les  frissons  se  renouvellent,  la  malade  tombe  dans  un 
semi-coma  et  elle  succombe  le  12  janvier,  après  avoir  reçu 
en  tolalilé,  par  injections  sous-cutanées  (et  sans  aucun 
résultat)  45  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique 
et  2  litres  de  sérum  artificiel. 

A  l'autopsie,  on  trouve  dans  les  veines  atteintes  de  phlé- 
bite des  caillots  adhérents  et  suppures.  Les  nodules  de  péri- 
phlébite qui  avaient  présenté  l'aspect  d'érylhème  noueux 
étaient  formés  par  des  petits  abcès.  Le  poumon  gauche  était 
atteint  de  pneumonie  suppurée.  À  la  partie  postéro-supé- 
rieure  du  foie  existait  une  infiltration  puriforme. 

Dans  l'observation  suivante,  l'infection  sanguine  strepto- 
coccique  a  été  consécutive  à  une  lymphangite,  mais  on 
ignorait  la  cause  et  l'origine  de  cette  lymphangite.  Il  s'agit 
d'une  femme  qui  entre  à  l'hôpital  Broussais  le  15  juillet  1900, 
pour  une  lymphangite  érysipélateuse  qui  est  étendue  à  la 
jambe  droite  jusqu'au  genou.  La  température  est  à  39°5,  le 
pouls  est  h  120,  l'état  général  est  mauvais. 


INFECTION    STREPÏOCOCCIQUE    MORTELLE  i 57 

Le  lendemain  16  juillet,  la  lymphangite  dépasse  le  genou; 
la  teinte  de  la  peau  est  érysipélateuse,  néanmoins  il  n'y  a 
pas  de  bourrelet  périphérique.  On  fait  une  série  de  pointes 
de  feu  au  niveau  de  la  plaque  lymphangi tique.  Le  délire 
apparaît,  et  le  soir  on  trouve  un  point  douloureux  à  l'éphi- 
physe  supérieure  du  tibia.  On  pense  à  une  ostéomyélite. 

Le  19  juillet,  on  opère  la  malade;  on  ne  trouve  pas  de  pus, 
mais  la  moelle  osseuse  a  un  aspect  lardacé.  Un  fragment  de 
moelle  est  examiné  au  microscope;  on  y  trouve  le  strepto- 
coque en  longues  chaînettes.  Des  cultures  faites  avec  le  sang 
et  avec  la  moelle  osseuse  décèlent  également  le  streptocoque 
à  l'état  de  pureté. 

Malgré  plusieurs  injections  de  sérum  antistreptococcique, 
la  température  reste  à  40  degrés,  le  délire  persiste,  la  respi- 
ration est  haletante,  le  faciès  est  terreux,  la  plaie  opératoire 
a  mauvais  aspect,  le  pronostic  est  fort  grave.  Le  28  juillet, 
l'état  est  presque  désespéré  et  une  escharre  est  apparue  au 
sacrum.  Le  sérum  antistreptococcique  ne  donnant  aucun 
résultat,  on  tente  la  balnéation  froide.  La  malade  est  mise 
toutes  les  trois  heures  dans  un  bain  froid  à  22  degrés.  Sous 
l'influence  de  cette  médication,  la  fièvre  diminue  d'intensité, 
la  température  s'abaisse,  les  urines  deviennent  plus  abon- 
dantes. 

La  malade  étant  très  fatiguée  on  supprime  les  bains  et  on 
les  remplace  par  des  lotions  froides.  Mais  la  température 
s'étant  de  nouveau  élevée  à  40°5,  on  reprend  les  bains  froids 
à  22  degrés.  A  partir  du  11  août,  l'amélioration  est  manifeste 
et  après  quelques  péripéties  tout  danger  est  écarté,  la  malade 
a  bon  appétit  et  la  température  s'abaisse  graduellement 
jusqu'à  la  normale.  Néanmoins,  la  plaie  n'a  aucune  tendance 
à  la  cicatrisation  et  l'os  menace  de  se  nécroser  sur  une  large 
étendue.  M.  Marion  pratique  alors  la  résection  du  tibia.  Les 
suites  de  l'opération  ont  été  des  plus  simples  et  la  malade  a 
fini  par  guérir  de  son  infection  streptococcique  et  de  l'ostéo- 
myélite qui  en  avait  été  la  conséquence. 

Tels  sont  les  aspects  multiples  sous  lesquels  peut  se  pré- 
senter l'infection  de  l'économie  par  le  streptocoque.  Grâce 
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aux  observations  qui  viennent  d'être  citées,  il  nous  sera 
possible  d'envisager  dans  son  ensemble  la  question  de  l'in- 
fection sanguine  streptococcique.  C'est  ce  qui  fera  l'objet 
de  la  prochaine  leçon.  Nous  en  profiterons  pour  mettre  en 
parallèle  l'infection  sanguine  streptococcique  et  linfeclion 
sanguine  staphylococcique. 


NEUVIÈME   LEÇON 

INFECTION  SANGUINE  STREPTOCOCCIQUE  MORTELLE 
CONSÉCUTIVE  A  UNE  ÉRAFLURE  DU  POUCE 

(ÉTUDE  SUR   LES   INFECTIONS 
STREPTOCOCCIQUE  ET  STAPHYLOCOCCIQUE  ) 


Messieurs, 

Après  vous  avoir  exposé  le  cas  de  notre  pauvre  malade, 
mort  d'infection  sanguine  streptococcique  consécutive  à  une 
éraflure  du  pouce,  je  vous  ai  cité  un  certain  nombre  d'obser- 
vations, destinées  à  vous  faire  connaître  l'infection  strepto- 
coccique sous  ses  différents  aspects.  Nous  allons  aujourd'hui 
envisager  la  question  dans  son  ensemble,  et  nous  commen- 
cerons par  étudier  les  symptômes  qui  permettent  d'arriver  au 
diagnostic  de  l'infection  streptococcique. 

Ces  symptômes  sont  aussi  variés  que  nombreux  :  Erup- 
tions diverses  à  la  peau  (éry thèmes  en  placartl,  éry thèmes 
simulant  l'érythème  noueux,  rash,  pétéchies,  purpura); 
suppurations  superficielles  et  profondes  (abcès,  phlegmons, 
arthrites  suppurées,  parotidite,  pleurésie  purulente,  pneu- 
monie suppurée)  ;  phlébites,  lymphangite,  endocardite,  ictère, 
albuminurie  ;  état  simulant  la  fièvre  typhoïde  (tuméfaction 
de  la  rate,  ballonnement  du  ventre,  diarrhée,  délire,  cépha- 
lalgie, prostration)  :  tels  sont  les  symptômes  multiples  qu'on 
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peut  observer  chez  les  malades  qui  sont  atteints  de  septicémie 
streplococcique. 

Parmi  ces  symptômes,  il  en  est  qui  sont  assez  caractéris- 
tiques, et  qui  conduisent  assez  facilement  au  diagnostic. 
Ainsi  lorsqu'un  malade  ayant  la  fièvre  et  les  apparences 
d'un  état  infectieux,  présente  en  même  temps  de  la  lym- 
phangite, des  placards  d'érylhème,  des  arthrites,  des  suppu- 
rations, des  abcès,  des  phlegmons,  il  est  vraisemblable  que 
pareil  état  infeclieux  est  de  nature  streptococcique  et  la  cul- 
ture du  sang  viendra  confirmer  le  diagnostic  clinique.  C'est 
ce  qui  est  arrivé  pour  notre  malade  de  la  salle  Saint-Chris- 
tophe, dont  le  diagnostic  fait  d'après  l'aspect  des  placards 
érythémateux  fut  confirmé  par  la  culture  du  sang. 

Dans  bien  des  cas,  le  diagnostic  est  simplifié  par  la  con- 
naissance de  la  cause  qui  a  donné  naissance  à  l'état  infec- 
tieux. Ainsi,  qu'une  femme  récemment  accouchée  soit  prise 
de  frissons  et  d'accès  de  fièvre,  avec  ou  sans  teinte  subic- 
térique,  avec  ou  sans  placards  érythémateux,  avec  ou  sans 
localisations  articulaires,  le  fait  seul  qu'on  soupçonne  chez 
celte  femme  une  infeclion  puerpérale,  ce  fait  doit  appeler 
l'attention  sur  la  streptococcie.  On  pratique  alors  une  ou 
plusieurs  cultures  du  sang  et  on  trouve  le  streptocoque, 
cause  de  l'infection. 

Qu'un  enfant  nouveau-né  soit  atteint  d'érysipèle,  érysipèle 
ombilical  ou  érysipèle  d'une  autre  région,  avec  symptômes 
infectieux  concomitants,  il  sera  naturel  de  mettre  sur  le 
compte  d'une  septicémie  streptococcique  les  symptômes 
infectieux,  qui  se  terminent  presque  toujours  par  la  mort. 

Mais  par  contre,  il  est  des  cas  où  le  diagnostic  de  septi- 
cémie streptococcique  ne  s'impose  pas  lout  d'abord;  les 
symptômes  habituellement  révélateurs  peuvent  faire  défaut, 
l'infection  suit  son  cours,  sans  apparition  de  placards  éry- 
thémateux, sans  formation  d'abcès,  sans  arthrites,  sans  rien 
qui  rappelle  les  signes  extérieurs  de  la  slreptococeie  et  l'on 
se  trouve  en  face  d'un  état  infectieux  qui  peut  simuler  la 
fièvre  typhoïde,  l'ictère  grave,  l'endocardite  maligne,  état 
infeclieux  dont  la  pathogénie  ne  peut  vraiment  être  décelée 
que  par  la  culture  du  sang. 
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Voici  quelques  observations  qui  prouvent  la  réalité  de  ce 
que  j'avance  : 

I.  —  Une  femme  d'une  quarantaine  d'années,  jusque-là 
fort  bien  portante,  enlre  le  14  avril  1894  à  l'hôpital  de  la 
Charité1.  Depuis  une  dizaine  de  jours,  elle  est  en  proie  à  un 
malaise  général,  avec  forte  courbature,  violente  céphalalgie, 
étourdissements  et  insomnie  rebelle.  Elle  a  la  fièvre  et  elle 
garde  le  lit  depuis  trois  jours.  A  ne  considérer  que  les  symp- 
tômes que  nous  venons  d'énumérer,  cet  état  ressemble  sin- 
gulièrement à  un  début  de  fièvre  typhoïde. 

La  malade  est  dans  un  tel  état  d'abattement  qu'elle  ne 
répond  que  difficilement  aux  questions  qu'on  lui  adresse. 
La  fièvre  augmente  d'intensité,  et  la  température  atteint 
40  degrés.  A  ce  moment  surviennent  des  vomissements 
bilieux  répétés  avec  diarrhée  abondante  de  teinte  jaune  pâle. 
On  est  frappé  de  la  teinte  subictérique  de  la  peau  et  surtout 
des  conjonctives.  Cependant  l'urine  ne  contient  pas  de  pig- 
ments biliaires.  Ces  symptômes,  joints  à  l'état  typhique, 
rappellent  un  peu  le  tableau  de  X ictère  grave.  Et  cependant, 
ce  n'est  ni  une  fièvre  typhoïde,  ni  un  ictère  grave. 

La  langue  est  tremblante,  le  ventre  est  météorisé,  la  rate 
semble  un  peu  augmentée  de  volume,  le  pouls  bat  à  124,  la 
respiration  est  accélérée,  on  constate  aux  deux  bases  des 
poumons  des  râles  de  congestion.  La  température  atteint 
40°4,  la  prostration  augmente,  le  délire  apparaît  et  la  mort 
arrive  en  plein  état  comateux. 

On  fait  l'autopsie,  mais  l'autopsie  ne  permet  pas  de  pré- 
ciser Ja  maladie  à  laquelle  cette  femme  a  succombé.  Les 
lésions  n'étaient  pas  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  les  plaques 
de  Peyer  étaient  saines.  Quant  aux  lésions  des  autres  organes 
elles  étaient  assez  banales  :  poumons  congestionnés,  légère 
congestion  du  cerveau  et  des  méninges;  rate  volumineuse, 
foie  gros  et  de  consistance  molle;  cœur  de  volume  normal 
avec  myocarde  un  peu  décoloré;  utérus  sain  ainsi  que  les 
trompes  et  les  ovaires.  Pareilles  lésions,  pas  plus  que  l'exa- 
men histologique,  n'arrivaient  à  éclairer  le  diagnostic. 

1.  Le  Noir  et  Gouget.  Arch.  génér.  de  m  decine,  décembre  1897. 
DiEULAroY.  —  Clin.  vi.  Il 
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C'est  l'examen  bactériologique  qui  permit  de  découvrir 
les  causes  et  la  nature  de  cette  maladie  mortelle.  En  effet, 
le  sang  du  cœur,  les  parenchymes  du  foie  et  de  la  rate  ayant 
été  ensemencés  sur  gélose  et  en  bouillon,  tous  les  tubes  don- 
nèrent des  cultures  pures  de  streptocoque. 

Voilà  donc  un  cas  dans  lequel  le  diagnostic  clinique  était 
impossible.  Rien  n'appelait  l'attention  vers  l'hypothèse 
d'une  infection  streptococcique.  On  ne  trouvait  aucune 
porte  d'entrée  par  où  l'agent  infectieux  aurait  pu  pénétrer. 
On  n'avait  observé  aucun  des  symptômes  plus  ou  moins 
caractéristiques  qui  attirent  l'atteution  vers  la  possibilité 
d'une  seplicémie  streptococcique,  et  cependant  c'est  une 
infection  streptococcique  qui  avait  emporlé  la  malade. 

II.  — Voici  encore  une  observation  de  Ilanot1  qui  prête  aux 
mômes  considérations  :  Il  s'agit  d'un  jeune  garçon  de  dix- 
huit  ans,  qui,  depuis  une  dizaine  de  jours,  souffre  de 
malaises,  de  lassitude  et  de  céphalée.  La  fièvre  est  forte,  la 
face  est  vultueuse,  la  température  atteint  40  degrés;  le 
ventre  est  météorisé.  On  dirait  un  début  de  fièvre  typhoïde 
Il  est  vrai  qu'il  n'y  a  pas  de  lâches  rosées  et  la  rate  n'est  pas 
augmentée  de  volume. 

Quelques  jours  plus  tard,  la  température  est  toujours  à 
40  degrés,  le  malade  se  met  à  tousser  et  une  forte  dyspnée 
apparaît.  A  la  percussion,  on  constate  à  la  partie  moyenne 
du  poumon  gauche  une  zone  de  submatité,  et  l'auscultation 
fait  percevoir  des  râles  sous  crépitants  et  un  souffle  léger. 
On  fait  le  diagnostic  de  broncho-pneumonie.  A  cet  état, 
vient  se  joindre  un  épanchement  de  la  plèvre  droite  et  une 
ponction  ramène  un  liquide  jaune  citrin.  A  dater  de  ce 
moment,  le  déclin  est  rapide,  le  relâchement  des  sphincters 
détermine  l'incontinence  de  l'urine  et  des  matières  et  le  dé- 
nouement est  proche.  La  mort  survient  après  un  mois  et  demi 
de  maladie. 

A  l'autopsie,  on  constate  que  les  poumons  sont  splénisés 
dans  toute  leur  étendue;  on  trouve  dans  la  plèvre  droite  un 
litre  de  liquide  rougeâtre,  louche,  et  dans  la  plèvre  gauche 

1.  Ilanot.  Société  médicale  des  hôpitaux,  2  juillet  1893. 
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un  demi-litre  du  même  liquide.  Le  péricarde  contient  égale- 
ment un  peu  de  liquide.  Le  cerveau  et  les  méninges  sont 
congestionnés;  à  la  base  de  l'encéphale,  au  niveau  du 
chiasma,  sur  une  étendue  de  deux  centimètres  est  une 
plaque  de  pus  concret.  Quelle  était  donc  la  nature  de  cette 
maladie  infectieuse? 

L'examen  bactériologique  va  nous  le  dire  :  sous  les  appa- 
rences primitives  d'une  fièvre  typhoïde,  il  s'agissait  en  réa- 
lité d'une  septicémie  streptococcique.  Voici  le  résullat  des 
cultures.  Le  liquide  de  la  plèvre  droite  ne  contient  que  du 
streptocoque  pur.  Le  liquide  de  la  plèvre  gauche  contient  du 
streptocoque  et  un  peu  de  coli-bacille.  Le  suc  des  poumons 
contient  des  streptocoques  très  abondants  et  quelques  sta- 
phylocoque^. Le  pus  méningé  n'a  donné  en  culture  que  du 
streptocoque  à  l'état  de  pureté. 

Voilà  donc  deux  observations  qui  diffèrent  complètement 
des  observations  de  streptococcie  classique.  Dans  ces  deux 
observations  nous  ne  retrouvons  aucun  des  symptômes  car- 
dinaux qui  mettent  d'habitude  sur  la  piste  du  diagnostic  : 
pas  d'érysipèle,  pas  de  lymphangite,  pas  de  placards  éry- 
thémateux,  pas  la  moindre  manifestation  à  la  peau,  pas  de 
collection  purulente,  aucune  localisation  aux  jointures, 
pas  de  phlébite;  en  un  mot,  rien  qui  sente  la  strepto- 
coccie. Les  cultures  seules  pouvaient  donner  la  clef  du 
■diagnostic. 

Je  ne  saurais  donc  trop  vous  recommander,  Messieurs,  de 
faire  systématiquement  la  culture  du  sang  dans  tous  les  cas 
où  la  nature  d'un  état  infectieux  ne  s'impose  pas  à  vous 
dune  façon  évidente.  Suivant  la  prédominance  de  tels  ou 
tels  symptômes,  l'infection  streplococcique  simule  la  fièvre 
typhoïde,  l'ictère  grave,  la  tuberculose  aiguë,  etc.  Nous  ver- 
rons du  reste,  dans  des  leçons  prochaines,  combien  la  septi- 
cémie gonococcique,  elle  aussi,  peut  simuler  la  fièvre  typhoïde 
et  même  l'infection  streptococcique  Par  conséquent,  pour 
peu  que  vous  ayez  quelque  doute  sur  la  nature  d'un  état 
infectieux,  ayez  recours  aux  procédés  de  laboratoire,  vous 
•éviterez  ainsi  des  erreurs  et  vous  obtiendrez,  dans  la  limite 
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du  possible,  des  bases  solides  sur  lesquelles  le  diagnostic  et 
le  pronoslic  pourront  être  édifiés. 

Je  n'en  ai  pas  fini  avec  les  difficultés  de  diagnostic  rela- 
tives à  l'infection  streptococcique.  Il  y  a  une  autre  infection 
qui  n'est  pas  sans  quelque  analogie  avec  elle  et  qui  peut 
la  simuler,  c'est  l'infection  staphylococcique  dont  je  vais 
vous  parler  maintenant.  Il  ne  sera  question  que  du  staphy- 
lococcus  aurais,  le  staphylocoque  blanc  étant  beaucoup  moins 
apte  que  le  staphylocoque  doré  à  déterminer  des  infections 
généralisées.  Alin  que  vous  puissiez  saisir  les  ressemblances 
et  les  différences  qui  existent  entre  les  infections  strepto- 
coccique et  staphylococcique,  je  vais  d'abord  vous  sou- 
mettre quelques  observations  concernant  cette  dernière  in- 
fection1. 

I.  —  Un  jeune  garçon  de  dix-neuf  ans  fait  vers  le  milieu 
de  juin  1903  une  chute  de  bicyclette;  il  reçoit  un  choc  vio- 
lent sur  la  hanche  droite  et  il  se  fait  aux  mains  de  nom- 
breuses écorchures.  Quelques  jours  plus  tard,  il  est  pris  de 
douleurs  lombaires  assez  vives;  l'état  général  devient  mau- 
vais, la  fièvre  apparaît  et  le  malade  a  deux  épistaxis.  L'ap- 
pétit a  complètement  disparu,  la  céphalée  est  intense  et 
l'insomnie  est  persistante. 

Ce  jeune  homme  entre  le  30  juin  dans  le  service  de 
M.  Letulle.  11  est  immobile  dans  son  lit,  étendu  sur  le  dos, 
plongé  dans  la  stupeur;  les  narines  sont  sèches,  le  ventre 
est  ballonné,  il  y  a  de  la  douleur  et  du  gargouillement  dans 
la  fosse  iliaque  droite.  La  température  est  à  40  degrés.  En 
face  de  ces  symptômes,  le  diagnostic  penche  du  côté  de  la 
fièvre  typhoïde  et  on  fait  le  séro-diagnostic.  Mais  le  séro- 
diagnostic reste  négatif  et  on  élimine  l'hypothèse  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Le  malade  accuse  une  douleur  violente  à  la  fesse  droite  et 
à  la  face  postérieure  de  la  cuisse.  La  palpation  réveille  la 
douleur,  mais  ne  fait  constater  rien  d'anormal.  A  l'auscul- 


1.  Ces  observations  sont  tirées  de  la  thèse  de  M.  Lemie-rre  :  Ensemen- 
cement du  sang  pendant  la  vie,  1904. 
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talion  du  cœur,  on  perçoit  à  la  base  et  au  deuxième  temps 
un  souffle  d'insuffisance  aortique. 

Ces  différents  symptômes,  quelle  en  était  l'origine?  Etaient- 
ils  dus  à  une  infection  slreptococcique  ou  à  une  infection 
staphylococcique?  La  culture  seule  du  sang  pouvait  donner 
des  renseignements  précis.  Le  1er  juillet,  on  fait  un  ense- 
mencement de  5  centimètres  cubes  de  sang  répartis  dans 
quatre  ballons  de  100  centimètres  cubes  d'eau  peptonée.  On 
obtient  dans  les  quatre  ballons,  en  vingt-quatre  heures,  une 
culture  pure  de  staphylocoque  doré.  Dès  lors,  le  diagnostic 
était  fait  et  le  malade  pouvait  être  considéré  comme  atteint 
de  septicémie  slaphylococcique. 

Un  nouveau  souille  apparaît,  au  premier  temps,  à  l'ori- 
fice aortique.  Les  douleurs  augmentent  à  la  fesse  et  l'examen 
de  celte  région  y  fait  reconnaître  un  empâtement  profond 
qui  nécessite  une  intervention  chirurgicale.  L'opération  est 
pratiquée  le  5  juillet  et  on  évacue  une  abondante  collection 
de  pus.  C'est  l'os  iliaque  dénudé  qui  était  l'origine  de  l'abcès. 
L'ensemencement  du  pus  de  cet  abcès  donne  du  staphylo- 
coque doré  en  culture  pure. 

Les  jours  suivants,  malgré  l'évacuation  du  pus  de  l'abcès 
suivi  d'un  bon  drainage,  la  température  se  maintient  à 
40  degrés.  L'état  général  est  mauvais,  le  sujet  est  inquiet  et 
agité,  l'insomnie  est  absolue.  On  perçoit  toujours  les  deux 
souffles  à  l'orifice  aortique,  le  pronostic  est  fort  réservé  et 
on  craint  une  terminaison  fatale. 

Le  9  juillet,  on  pratique  une  injection  intraveineuse  de 
5  centigrammes  de  collargol.  Quelques  heures  après,  le 
malade  se  sent  mieux  et  pour  la  première  fois  il  dort  paisi- 
blement. 

Le  10  juillet,  au  malin,  la  température  est  tombée  à 
-38  degrés  et  le  malade  est  sorti  de  sa  torpeur.  Mais,  le  soir, 
la  température  remonte  à  40  degrés,  et  on  pratique  une 
deuxième  injection  intraveineuse  de  collargol. 

Le  11  juillet,  malgré  une  température  de  39  degrés,  le 
malade  se  sent  fort  bien  et  il  demande  à  manger. 

Le  13  juillet,  la  tempéra lure  est  à  40  degrés;  le  malade, 
qui  n'a  pas   eu   de   collargol  depuis  J'avant-veille,  est  très 
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abattu  et  l'insomnie  a  reparu.  Un  ensemencement  de  5  centi- 
mètres cubes  de  sang  en  ballon  donne  comme  précédemment 
du  staphylocoque  doré.  On  fait  une  nouvelle  injection  intra- 
veineuse de  5  centigrammes  de  collargol.  Les  jours  suivants, 
l'amélioration  s'accentue,  l'appétit  reparaît,  mais  la  tempé- 
rature a  une  tendance  à  rester  élevée.  On  pratique  quatre 
autres  injections  de  collargol. 

A  dater  du  26  juillet,  la  température  s'est  graduellement 
abaissée  jusqu'à  la  normale.  La  plaie  chirurgicale  de  la 
fesse  s'est  fermée  lentement  et  le  sujet  a  quitté  le  service 
de  chirurgie  le  15  septembre.  11  était  en  bonne  santé,  mais 
il  avait  toujours  son  double  souffle  aortique,  reliquat  <le 
l'infection  staphylococcique. 

IL  —  Dans  la  précédente  observation,  c'est  le  trauma- 
tisme (écorchures  aux  mains  et  contusion  de  la  hanche)  qui 
a  favorisé  la  septicémie  staphylococcique  et  une  de  ses 
localisations;  dans  l'observation  suivanle,  c'est  une  angine 
qui  paraît  en  avoir  été  l'origine.  Voici  le  cas  : 

Une  jeune  fille  de  seize  ans  entre  le  24  octobre  1903  à 
l'hôpital  Cochin,  parce  que  depuis  plusieurs  jours  elle  a  été 
prise  de  frissons,  de  céphalée  et  de  vomissements.  En  même 
temps  elle  a  commencé  à  souffrir  de  la  gorge.  A  son  entrée 
à  l'hôpital,  sa  température  est  de  38  degrés  ;  l'examen  de  la 
gorge  montre  une  rougeur  diffuse  très  intense,  occupant  les 
amygdales,  les  piliers  du  voile  du  palais,  la  luetle  et  la 
paroi  postérieure  du  pharynx.  On  ne  constate  ni  exsudât 
ni  ulcération.  Les  ganglions  sous  maxillaires  et  cervicaux 
sont  engorgés. 

On  était  donc  en  face  d'une  angine  érythémateuse,  et  la 
jeune  fille  déclarait  qu'elle  se  trouvait  mieux  que  les  jours 
précédents.  Mais  le  lendemain,  25  oclobre,  l'état  s'aggrave 
brusquement;  la  température  vespérale  monte  à  40°8  ;  la 
céphalalgie  est  intense,  la  gorge  est  extrêmement  rouge, 
les  ganglions  sont  très  tumétiés  et  douloureux.  En  môme 
temps  apparaît  une  abondante  diarrhée,  le  ventre  se  météorise 
et  on  constate  du  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
Il  est  évident  qu'on  se  trouve  en  face  d'un  état  infectieux, 
mais  quelle  est  la  nature  de  l'infection?  Est-ce  une.  fièvre 
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typhoïde?  Ce  n'est  point  probable,  car  le  séro-diagnoslic 
reste  négatif.  Est-ce  une  infection  slreptococcique  ou  sta- 
phylococcique? 

On  fait  alors  un  ensemencement  de  5  centimètres  cubes 
de  sang  en  ballon  et  on  obtient  en  vingt-quatre  beures  une 
culture  pure  de  staphylocoque  doré.  La  jeune  fille  était  donc 
atteinte  d'infection  sanguine  staphylococcique. 

A  dater  du  27  octobre,  la  situation  devient  fort  grave; 
matin  et  soir  la  température  est  à  41  degrés,  la  gorge  est 
dans  le  même  état,  on  constate  un  écoulement  séro-puru- 
lent  par  les  narines,  la  malade  est  dans  la  torpeur.  Un  ense- 
mencement de  5  centimètres  cubes  de  sang  en  ballon  donne 
encore,  en  vingt-quatre  heures,  une  culture  pure  de  slaphy- 
locoque  doré. 

Le  28  et  le  29  octobre,  le  délire  est  violent,  la  diarrhée 
est  très  abondante  et  très  fétide,  la  température  atteint,  le 
matin,  40°6,  et  le  soir  40°4,  le  pouls  est  incomptable  et  la 
jeune  fille  succombe  le  30  octobre  après  douze  jours  de 
maladie. 

A  l'autopsie,  on  ne  trouve  ni  endocardite,  ni  méningite, 
mais  le  foie  et  les  reins  sont  criblés  d'abcès  miliaires.  L'en- 
semencement d'un  des  abcès  du  foie  donne  une  culture  pure 
de  staphylocoque  doré.  Un  lapin  inoculé  dans  une  veine 
de  l'oreille  avec  un  centimètre  cube  de  culture  en  bouillon 
du  staphylocoque  isolé  d'un  des  abcès  du  foie,  succombe  en 
quatre  jours.  A  l'autopsie  de  l'animal  on  trouve  des  abcès 
du  foie  et  des  reins.  Le  pus  de  ces  abcès  mis  en  culture, 
donne  du  staphylocoque  doré. 

111.  —  Dans  l'observation  suivante,  c'est  un  anthrax  qui 
a  été  l'origine  d'une  septicémie  staphylococcique  mortelle. 
C'est  là  un  cas  de  staphylococcémie  classique,  car  on  connaît 
le  rôle  du  staphylocoque  dans  la  genèse  des  lésions  de  la 
peau,  pyodermites  qui  aboutissent  aux  abcès  sous-cutanés, 
aux  furoncles  et  aux  anthrax.  Voici  cette  observation  : 

Une  femme  entre  à  l'hôpital  Boucicault,  le  12  août  1903, 
pour  un  volumineux  anthrax  occupant  la  moitié  droite  de  la 
lèvre  supérieure,  la  commissure  labiale  du  même  côté  et 
une  partie  de  la  lèvre  inférieure.  La  malade  est  dans  un  état 
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de  prostration  si  complète  qu'elle  est  absolument  incapable 
de  répondre  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

Le  13  août,  au  matin,  la  température  atteint  41  degrés;  le 
pouls  est  filiforme,  l'œdème  de  la  lèvre  s'étend  jusqu'à  la 
région  orbitaire.  On  pense  à  une  phlébite  du  sinus  propagée 
par  la  veine  faciale.  On  pratique  dans  l'anthrax  plusieurs 
incisions  au  thermocautère.  L'adynamie  est  telle,  que  la 
malade,  en  l'absence  de  toute  anesthésie,  ne  réagit  même  pas 
pendant  l'opération.  On  fait  un  ensemencement  de  5  centi- 
mètres cubes  de  sang  en  ballon,  et  on  obtient,  en  trente-six 
heures,  une  culture  pure  de  staphylocoque  doré.  La  malade 
est  donc  en  pleine  septicémie  staphylococcique. 

La  température  monte  à  41  degrés.  On  pratique  une  injec- 
tion intraveineuse  de  5  centigrammes  de  collargol.  La  malade 
succombe  dans  la  nuit. 

A  l'autopsie,  on  ne  conslate  ni  phlébite  des  sinus,  ni  abcès 
miliaires  dans  aucun  viscère;  mais  l'ensemencement  de  la 
raie,  du  foie  et  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  des  cul- 
tures de  staphylocoque  doré.  La  malade  avait  donc  succombé 
à  une  infection  généralisée  staphylococcique  consécutive  à 
un  anthrax. 

IV.  —  Dans  l'observation  de  staphylococcie  que  je  vais  citer 
maintenant,  il  n'a  pas  été  possible  de  retrouver  la  porte 
d'entrée  de  l'agent  infectieux.  Cela  n'a  rien  qui  puisse  sur- 
prendre, car  le  staphylocoque  habite  à  l'état  normal  la  peau 
et  les  muqueuses  (bouche,  pharynx,  fosses  nasales),  et  il  y 
produit  souvent  des  lésions  superficielles  si  insignifiantes 
qu'elles  peuvent  passer  inaperçues.  C'est  cependant  par  là 
que  l'agent  infectieux  pénètre  parfois  dans  l'économie,  passe 
dans  la  circulation  et  provoque  des  septicémies,  à  la  condi- 
tion toutefois  que  l'économie  ne  soit  pas  en  état  de  défense. 

Voici  cette  observation  :  Une  jeune  femme  de  vingt-quatre 
ans  qui  avait  toujours  été  bien  portante  entre  à  l'hôpital  Co- 
chin  le  25  octobre  1902.  11  y  a  trois  semaines  elle  a  été  prise 
brusquement  d'un  grand  frisson.  Depuis  lors,  les  frissons 
se  sont  plusieurs  fois  répétés  et  depuis  quatre  jours  la  res- 
piration est  fort  gênée.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  est 
frappé  par  la  dyspnée  de  la  malade  et  on   en  trouve  faci- 
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lement  la  raison.  On  constate  un  épanchement  dans  les  deux 
plèvres,  et  on  entend  au  cœur,  aux  deux  temps,  un  bruit  de 
souffle  qui  existe  à  tous  les  foyers  d'auscultation.  Toutefois, 
le  maximum  de  ce  bruit  de  souffle  est  à  l'orifice  aortique. 

Le  foie  est  normal,  les  urines  ne  contiennent  ni  albumine, 
ni  sucre,  il  n'y  a  pas  d'œdème  aux  jambes,  la  fièvre  est  assez 
modérée,  la  température  ne  dépasse  pas  38°4,  il  y  a  44  res- 
pirations par  minute.  Les  jours  suivants  apparaît  un  sub- 
ictère au  visage  et  aux  conjonctives. 

Une  ponction  exploratrice  faite  dans  la  plèvre  droite 
ramène  un  liquide  séro-fibrineux  présentant  la  formule 
typique  des  épanchements  mécaniques.  Une  autre  ponction 
faite  dans  la  plèvre  gauche   ramène  un  liquide  analogue. 

Le  31  octobre,  les  souffles  cardiaques  paraissent  plus 
intenses  et  plus  nettement  localisés  à  la  région  aortique.  On 
pratique  un  ensemencement  de  5  centimètres  cubes  de  sang 
en  ballon  et,  en  vingt-quatre  heures,  on  obtient  une  culture 
pure  de  staphylocoque  doré.  On  peut  dès  lors  préciser  le 
diagnostic  qui  avait  été  hésitant,  et  on  sait  maintenant  que  la 
jeune  femme  est  atteinte  de  septicémie  staphylococcique. 

À  dater  du  1er  novembre,  la  situation  s'aggrave;  la  dyspnée 
est  plus  intense,  il  y  a  52  inspirations  ;  les  lèvres  sont 
cyanosées  ;  la  peau  est  subictérique;  les  jambes  sont  œdé- 
maliées.  On  retire  de  la  plèvre  droite  650  grammes  de 
liquide.  La  malade  meurt  le  lendemain  3  novembre. 

A  l'autopsie,  on  constate  que  les  lésions  sont  surtout 
concentrées  sur  l'orifice  aortique.  Autour  de  cet  orifice  est 
un  bouquet  de  végétations.  Au-dessus  de  ces  végétations  est 
une  ulcération  qui  entame  profondément  la  paroi  posté- 
rieure de  l'aorte  et  qui  fait  communiquer  l'aorte  et  l'oreil- 
lette droite.  Dans  la  cloison  qui  sépare  l'oreillette  droite  de 
l'aorte,  en  plein  myocarde,  on  trouve  un  abcès  de  la  dimen- 
sion d'un  pois.  Tous  les  autres  organes  sont  sains;  il  n'y  a 
nulle  part  ni  embolie  ni  infarctus. 

L'ensemencement  du  foie  et  du  péricarde  donne  du  sta- 
phylocoque doré  en  culture  pure.  L'ensemencement  des 
végétal  ions  endocarditiques  donne  également  une  culture 
pure  de  staphylocoque  doré.  L'ensemencement  du  pus  de 
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l'abcès    du   cœur  donne   du    staphylocoque   doré,   du    coli- 
bacille et  de  grands  bâtonnets. 

Ces  quelques  observations  vont  nous  permettre  de  com- 
parer entre  elles  l'infection  staphylococcique  et  l'infection 
streptococcique.  Nous  allons  voir  quels  sont  leurs  caractères 
communs  et  quels  sont  leurs  caractères  distinclifs.  Par  bien 
des  côtés,  elles  se  ressemblent;  ainsi  elles  peuvent  l'une  et 
l'autre  revêtir  un  aspect  typhique  et  présenter  un  tel  cortège 
de  symptômes  qu'on  les  prendrait  facilement  pour  la  fièvre 
typhoïde. 

Elles  peuvent  l'une  et  l'autre  créer  des  foyers  de  suppura- 
tion. Toutefois,  les  suppurations  abondantes,  les  abcès  pro- 
fonds, les  phlegmon^,  appartiennent  presque  exclusivement 
à  l'infection  streptococcique.  Ainsi  notre  malade  de  la  salle 
Saint-Christophe  eut  des  abcès  et  des  phlegmons  au  bras 
gauche,  à  l'avant-bras,  à  la  cuisse  gauche  et  à  la  cuisse 
droile.  Un  des  malades  soignés  à  l'hôpital  Broussais  eut  un 
abcès  enlre  les  faisceaux  du  muscle  grand  pectoral. 

Les  arthrites  purulentes,  les  lymphangites,  les  phlébites, 
sont  plus  fréquentes  au  cas  d'infection  streptococcique,  quant 
à  l'ostéomyélite,  on  l'observe  plus  souvent  au  cas  d'infection 
staphylococcique  et  cependant  dans  le  cas  de  M.  Bender  il 
s'agissait  de  slreptococcie. 

Les  endocardites  existent  à  peu  près  également  dans  les 
deux  infections.  Ce  sont  habituellement  des  endocardites 
ulcéreuses  et  végétantes  qui  rentrent  dans  le  groupe  des 
endocardites  dites  malignes.  Chez  une  malade  de  M.  Widal 
atteinte  d'infection  streptococcique  et  d'endocardite,  on 
trouva  à  l'autopsie  des  végétations  de  la  dimension  de  têtes 
d'épingles  sur  deux  des  valvules  sigmoïdes  et  la  troisième 
valvule  était  remplacée  par  une  végétation  en  chou-fleur. 
Chez  une  malade  de  M.  Letulle  atteinte  d'infection  staphylo- 
coccique et  d'endocardite,  on  trouva  à  l'autopsie  une  grosse 
végétation  sur  la  valvule  mitrale  et  l'examen  histologique  de 
cette  végétation  démontra  la  présence  de  nombreux  cocci  en 
amas  ayant  les  caractères  du  staphylocoque. 

A  ne  considérer  que  les  symptômes  et  les  lésions  que  nous 
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venons  d'énumérer,  on  voit  que  la  différence  n'est  pas  ton- 
jours  bien  tranchée  entre  les  infections  streptococcique  et 
staphylococcique.  La  différence  est  un  peu  plus  accusée  si 
Ton  s'adresse  aux  manifestations  cutanées.  Ainsi  sans  parler 
de  l'érysipèle  qui  est  toujours  lié  au  streptocoque,  c'est  sur- 
tout l'infection  streptococcique  qui  engendre  les  érythèmes, 
érythèmes  ou  placards  rouges  et  diffus,  comme  chez  notre 
malade,  érythèmes  avec  purpura,  érythèmes  en  forme  de 
rash,  érythèmes  sous  forme  de  nodosités  simulant  l'érythème 
noueux  comme  chez  un  malade  de  M.  Gvtlinger. 

Mais  malgré  les  quelques  signes  distinctifs  que  nous 
avons  signalés,  il  n'est  pas  toujours  aisé  de  différencier  les 
infections  streptococcique  et  staphylococcique,  et  dans  bien 
des  cas  il  faut  en  arriver  à  la  culture  du  sang. 

Toutefois,  le  résultat  formé  par  cette  culture  du  sang  est 
un  critérium  qui  lui-même  peut  faire  défaut.  Reprenons 
donc  la  question  des  ensemencements  et  des  cultures  du  sang 
à  propos  de  l'infection  streptococcique  qui  fait  l'objet  prin- 
cipal de  ces  leçons. 

D'abord,  il  s'en  faut  que  certaines  lésions  streptococciques 
localisées,  telles  que  les  plaques  d'érysipèle  et  les  abcès, 
soient  suivies  d'infection  sanguine.  Parfois  même,  en  pareille 
circonstance,  la  défense  contre  l'infection  sanguine  s'orga- 
nise sur  le  terrain  même  de  l'inoculation,  qu'il  s'agisse  de 
plaque  d'érysipèle  ou  d'abcès.  «  La  défense  leucocytaire  et 
cellulaire  est-elle  énergique,  la  lésion  demeure  locale;  elle 
évolue  et  meurt  sur  place,  éteignant  l'infection  en  germe. 
Que  si,  au  contraire,  la  virulence  du  microbe  est  considé- 
rable, la  colonisation,  la  pullulation  du  streptocoque  s'ac- 
complit rapidement.  »  (Bluysen.) 

Du  reste,  dit  Charrin,  «  les  agents  infectieux  se  répandent 
exceptionnellement  dans  la  circulation  ;  ils  ne  séjournent 
que  passagèrement  dans  les  artères.  Ce  qui  se  généralise, 
ce  qui  se  diffuse  partout,  ce  sont  habituellement  les  produits 
solubles  d'origine  bactérienne.  Toutefois,  dans  certains  cas, 
dans  les  atteintes  profondes  au  moment  de  l'agonie,  les 
ferments  figurés  pullulent  dans  le  torrent  circulatoire  ». 


172  CLINIQUE    DE    DHOTEL-DIEU 

On  admet  encore  que  lorsque  le  streptocoque  a  pénétré 
dans  le  sang,  il  peut  ne  pas  y  séjourner,  le  sang  lui  sert 
simplement  de  véhicule  et  le  transporte  dans  les  organes  où 
il  va  coloniser. 

Peut-être  cette  question  de  la  diffusion  des  agents  infec- 
tieux dans  le  sang  est-elle  sujette  à  revision.  Grâce  à  la 
technique  des  ensemencements  et  des  cultures  du  sang,  telle 
qu'on  la  pratique  actuellement,  il  me  semble  que  les  résul- 
tats obtenus  sont  fort  nombreux,  et  il  n'est  vraiment  pas 
nécessaire  pour  expliquer  cette  réussite  de  supposer  que  les 
ensemencements  n'ont  été  pratiqués  qu'à  une  époque  tar- 
dive. Comme  preuve  de  ce  que  j'avance,  il  me  suffit  de  rap- 
peler les  cas  dont  j'ai  déjà  parlé  et  on  y  voit  que  les  cultures 
de  streptocoque  ont  été  obtenues  avec  le  sang  de  malades  qui 
n'étaient  nullement  en  imminence  de  mort. 

Ainsi  chez  notre  malade  l'ensemencement  du  sang  a  été 
pratiqué  par  M.  Le  Play  à  un  moment  où  cet  homme  n'était 
encore  qu'au  début  de  son  infection,  et  la  culture  a  décelé  la 
présence  de  nombreuses  colonies  de  streptocoques. 

Les  résultats  suivants  obtenus  par  M.  Bluysen  plaident 
dans  le  même  sens  :  une  femme  est  atteinte  de  streptococ- 
cémie  post-opératoire,  avec  pleurésie  purulente,  arthrites, 
parotidite  double  et  érysipèle  secondaire.  Au  moment  où  la 
malade  avait  encore  conservé  ses  forces  (et  non  pas  à  la 
période  agonique)  on  fait  une  culture  avec  le  sang  puisé  dans 
une  veine  du  bras  et  on  obtient  du  streptocoque  à  l'état  de 
pureté.  L'examen  direct  sur  lamelles  avait  été  négatif. 

Au  cours  d'une  septicémie  à  marche  rapide,  consécutive  à 
l'ulcération  d'hémorroïdes,  l'ensemencement  du  sang  fait 
dans  les  premiers  jours  de  la  maladie  révéla  la  présence 
unique  du  streptocoque  dans  le  sang. 

Dans  un  cas  d'infection  généralisée  d'origine  inconnue, 
avec  phlébite  bilatérale  des  membres  inférieurs  et  avec 
noyaux  suppures  de  péri-phlébite,  l'ensemencement  du  sang 
pratiqué  dans  le  cours  de  l'affection  donna  des  colonies  de 
streptocoques. 

Dans  un  cas  d'infection  généralisée  avec  osléomyélite,  l'en- 
semencement du  sang  fait  peu  de  jours  après  le  début  des 
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accidents,  démontra  la  présence  du  streptocoque  à  l'état  de 
purelé. 

L'ensemencement  du  sang  fait  d'une  façon  précoce  dans 
un  cas  d'infection  puerpérale,  donna  également  un  résultat 
positif  et  décela  des  colonies  de  streptocoques. 

Dans  un  autre  cas  d'infection  puerpérale  à  forme  lente, 
terminée  par  la  guérison,  le  streptocoque  fut  encore  décelé 
dans  le  sang  par  les  cultures  (Heilz). 

Chez  une  jeune  femme  atteinte  d'infection  puerpérale 
après  avortement  et  suivie  de  guérison,  un  ensemencement 
du  sang  fait  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie  décela  le 
slreptocoque  à  l'état  de  pureté  (Render). 

Chez  une  femme  atteinte  d'infection  streptococcique  avec 
ostéomyélite,  on  trouva  le  streptocoque  dans  un  fragment 
de  la  moelle  osseuse  et  l'ensemencement  du  sang  donna  des 
cultures  pures  de  streptocoques.  La  maladie  se  termina  par 
la  guérison  (Bender). 

Chez  une  malade  de  M.  Widal  atteinte  d'un  état  infectieux 
avec  endocardite,  l'ensemencement  du  sang  fait  aune  époque 
rapprochée  du  début  de  la  maladie,  démontra  l'existence  du 
streptocoque  en  culture  pure. 

Voilà  donc  bon  nombre  de  cas,  fort  disparates  comme 
évolution  clinique,  dans  lesquels  l'ensemencement  du  sang 
pratiqué  à  des  époques  peu  éloignées  du  début  de  la  maladie 
a  donné  des  résultats  positifs  et  a  permis  de  préciser  le  dia- 
gnostic de  l'infection  streptococcique.  C'est  donc  un  précieux 
moyen  que  je  ne  saurais  trop  recommander.  Mais  encore 
faut-il  recourir  à  une  bonne  technique1.  La  recherche  directe 
du  streptocoque  sur  lamelles  donne  assez  rarement  un  bon 
résultat.  L'ensemencement  est  le  procédé  de  choix;  on  puise 
le  sang  dans  une  veine  du  bras  et  on  ensemence  cinq  centi- 
mètres cubes  de  sang  par  ballon. 

On  se  rappelle  que  notre  malade  de  la  salle  Saint-Chris- 
tophe a  succombé  à  une  infection  streptococcique  généra- 


1.  Lcmierre.  L'ensemencement  du  sang  pendant  la  vie.  Thèse  de  Paris, 
1904. 
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lisée  dont  la  porto  d'entrée  avait  élé  une  érallure  insignifianle 
du  pouce.  Au  premier  abord,  il  semble  qu'il  y  ait  une  bien 
grande  disproportion  entre  la  cause  et  l'effet.  Mourir  pour 
s'être  érafïé  un  doigt,  c'est  vraiment  triste.  Mais  cette  dis- 
proportion entre  la  cause  et  l'elfet  se  retrouve  fréquemment 
dans  l'histoire  des  infections  streptococcique  et  staphylococ- 
cique. 

11  suffit  d'une  solution  de  continuité  sur  la  peau  ou  sur 
une  muqueuse  pour  que  la  brèche  soit  ouverte  et  pour  que 
l'ennemi  puisse  pénétrer  dans  la  place.  Cette  solution  de 
continuité  peut  môme  être  si  minime  que,  dans  quelques 
cas,  elle  passe  inaperçue;  l'inoculalion  une  fois  faite,  il  en 
résulte,  soit  un  accident  local  (érysipèle,  abcès),  soit  une 
infection  générale.  Je  pourrais  en  citer  de  nombreux 
exemples  : 

J'ai  entendu  raconter  à  mon  maître  Trousseau  l'histoire 
d'un  homme  qui  s'était  très  légèrement  égiatigné  la  jambe 
en  sortant  d'une  baignoire  et  qui  succomba  après  avoir  eu 
une  série  d'abcès  et  de  phlegmons.  C'était  évidemment  une 
infection  streptococcique. 

Mon  collègue  et  ancien  élève  M.  Rénon  m'a  fait  part  du 
cas  suivant  :  un  homme  de  soixante-neuf  ans,  toujours  très 
bien  portant,  n'ayant  ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines, 
se  l'ait  couper  un  cor  au  petit  orteil  gauche.  La  pédicure 
s'acquitta  fort  bien  de  sa  petite  opération;  il  n'y  eut  ni  une 
éraflure  apparente  ni  une  goutle  de  sang.  Ceci  se  passait 
le  31  décembre  1905.  Le  lendemain  1er  janvier  1906,  dans 
la  matinée,  apparaissent  des  frissons.  Le  malade  paraît 
fatigué  et  abattu.  Dans  l'après-midi,  à  S  heures,  il  est  pris 
de  frissons  violents  et  de  sueurs  abondantes;  la  température 
atteint  40  degrés.  L'examen  complet  des  organes  ne  fait  rien 
découvrir. 

Le  2  janvier,  la  température  se  maintient  toute  la  journée 
à  40  degrés.  Los  frissons  se  répètent  plusieurs  fois.  Dans 
l'après-midi,  le  malade  se  plaint  du  pied  gauche.  On  ne 
constate  aucune  trace  d'écorchure  sur  le  petit  orteil  où  le 
cor  a  été  coupé.  On  ne  Irouve  au  pied  ni  rougeur,  ni  lym- 
phangite. 11  y  a  simplement  un  peu  d'œdème  à  l'orteil. 
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Le  3  janvier,  au  matin,  l'aspect  du  membre  inférieur 
gauche  est  totalement  modifié.  Le  pied  et  la  jambe  sont 
envahis  par  un  œdème  violacé  du  plus  mauvais  aspect.  On 
mande  aussitôt  M.  Marion,  qui  diagnostique  un  phlegmon 
diffus  et  qui  porte  un  pronostic  fatal  à  brève  échéance. 
Néanmoins,  sur  la  demande  de  l'entourage,  il  consent  à 
inciser  le  phlegmon  dilfus.  À  midi  et  demi,  après  cliloro- 
formisation,  on  fait  huit  incisions  qui  donnent  issue  à  du 
liquide  séreux,  le  tissu  cellulaire  est  lardacé,  il  n'y  a  aucune 
collection  purulenle.  Le  malade  succombe  à  5  heures.  Voilà 
bien  encore  une  disproportion  flagrante  entre  la  cause  et 
l'effet.  La  petite  opération  n'a-t-elle  pas  été  faite  avec  tous 
les  soins  aseptiques  voulus?  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  la 
mort  est  survenue  en  moins  de  trois  jours. 

Deux  malades  de  M.  CEttinger  ont  succombé  à  une 
infection  streptococcique  dont  la  porte  d'enlrée  avait  été 
une  simple  ulcération  hémorrhoïdaire.  Les  hémorrhoïdes 
n'étaient  pas  suppurées,  il  n'y  avait  ni  abcès  ni  érysipèle  et 
il  a  suffi  de  simples  ulcérations  pour  permettre  au  strepto- 
coque de  pénétrer  dans  l'organisme.  De  tels  exemples 
donnent  à  réfléchir,  ils  prouvent  qu'il  faut  surveiller  de 
près  les  hémorrhoïdes  fissurées. 

Au  nombre  des  observations  que  nous  avons  citées,  il  en  est 
une  qui  concerne  un  cas  d'infection  streptococcique  mortelle 
consécutive  à  une  angine  légère.  Le  streptocoque  existant 
dans  la  bouche  et  aux  amygdales  à  l'état  de  saprophyte,  il 
suffit  d'une  brèche  minime,  d'une  éraillure  insignifiante, 
pour  que  le  microbe  pénètre  dans  l'économie,  et  s'il  y 
rencontre  des  conditions  favorables  à  son  développement  et 
à  sa  virulence,  il  peut  en  résulter  une  infection  streptococ- 
cique généralisée. 

Peut-être  même  est-il  dos  cas  où  la  solution  de  conti- 
nuité n'est  pas  absolument  nécesssaire  pour  permettre  la 
pénétration  du  microbe;  il  suffit  pour  cela  que  l'épidémie 
ou  l'épithélium  aient  perdu  leurs  qualités  de  revêtement 
protecteur.  M.  Achalme  a  deux  fois  été  témoin  d'accidents 
streptococciques  contractés  en  faisant  des  autopsies,  et  ce- 
pendant, il  n'y  avait  pas  la  moindre  éraillure  visible  à  la 
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peau.  «  Le  contact  de  la  peau  avec  le  sang  corrompu  et 
virulent  du  cadavre  n'avait-il  pas  eu  une  action  quasi  cor- 
rosive  sur  les  téguments,  de  façon  à  créer  ainsi  une  porte 
d'entrée1?  »  C'est  possible. 

Occupons-nous  maintenant  du  traitement  de  l'infection 
sanguine  streptococcique  et  commençons  par  le  traitement 
prophylactique.  Quand  on  voit  à  quel  point  des  égratignures, 
des  éraflures,  en  un  mot  des  lésions  insignifiantes  de  la  peau 
ou  des  muqueuses  sont  capables  de  devenir  l'origine  d'in- 
fection streptococcique,  on  acquiert  la  conviction  qu'il  ne  faut 
jamais  traiter  par  le  mépris  ou  par  l'indifférence  ces  petites 
lésions  qui  attirent  à  peine  l'attention.  Une  blessure  à  la 
peau,  pour  si  minime  soit-elle,  doit  être  soignée  aseptique- 
ment  et  protégée  contre  tout  contact  de  germe  extérieur.  On 
ne  saurait  prendre  trop  de  précautions  quand  on  fait  une 
autopsie. 

Quand  l'infection  sanguine  streptococcique  est  déclarée, 
quel  traitement  pouvons-nous  lui  opposer?  Il  est  naturel 
de  penser  d'abord  au  sérum  antistreptococcique,  mais  les 
résultats  obtenus  par  ce  traitement  ne  sont  guère  encou- 
rageants 11  suffit  pour  s'en  convaincre  de  lire  les  conclu- 
sions thérapeutiques  de  la  thèse  de  M.  Bluysen.  Je  vais  les 
donner  intégralement,  car  cette  question  vaut  la  peine  d'être 
connue  dans  tous  ses  détails. 

Voici  d'abord  un  premier  groupe  de  six  observations  où 
le  sérum  antistreptococcique,  injecté  cependant  à  dose  rela- 
tivement forte,  n'a  pu  ni  arrêter  le  cours  de  la  streptococcie 
ni  empêcher  une  streptococcie  localisée  d'aboutir  à  une 
infection  généralisée.  Cinq  malades  sur  six  ont  succombé, 
ainsi  qu'on  va  le  voir  dans  les  observations  suivantes  : 

1.  —  Streptococcie  pijohémique.  La  malade  reçoit  le  12, 
le  13  et  le  14  février,  chaque  jour,  une  injection  sous- 
cutanée  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistrepto- 
coccique, soit  60  centimètres  cubes  en  totalité.  Sans  doute  la 


1.  Achalme.  Pathogénie  et  anatomie  pathologique  de  l'érysipèle.  Thèse 
de  Paris,  1892. 
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méthode  fut-elle  appliquée  assez  tardivement.  Nous  ne  vîmes 
survenir  aucune  amélioration  dans  l'état  général  ;  et  la  tem- 
pérature, loin  de  céder  à  l'action  du  sérum,  conserva  nette- 
ment le  type  oscillant  caractéristique  de  la  lièvre  de  suppu- 
ration. La  malade  mourut  le  15. 

II.  —  Streptococcie  avec  phlébites.  La  malade  reçoit,  du 
2  au  10  janvier,  43  centimètres  cubes  de  sérum  antistrepto- 
coccique.  La  température  demeure  oscillante  autour  de 
40  degrés,  et  la  malade  meurt  le  12. 

III.  —  Nourrisson  atteint  à'érysipèle  des  fesses.  L'enfant 
reçoit  du  12  au  16  mai,  15  centimètres  cubes  de  sérum 
antistreptococcique.  L'érysipèle  semble  d'abord  céder  et  la 
température  revient  à  la  normale.  Mais,  le  21,  l'érysipèle 
reparaît,  et  l'enfant  meurt  le  31,  malgré  l'injection  de 
35  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique,  au 
milieu  de  phénomènes  généraux  graves.  Donc,  non  seule- 
ment le  sérum  n'a  pas  agi  contre  la  lésion  streptococcique 
locale,  mais  encore  il  n'a  pu,  bien  qu'injecté  dès  le  début, 
et  avant  l'apparition  des  phénomènes  septicémiques,  empê- 
cher l'infection  de  se  généraliser. 

IV.  ■ —  Cette  observation  semble  calquée  sur  la  précé- 
dente. Un  érysipèle  chez  le  nourrisson,  traité  dès  le  début 
par  le  sérum  antistreptococcique  (soit  60  centimètres  cubes), 
donne  lieu  cependant  à  des  phénomènes  généraux  qui  se 
terminent  par  la  mort. 

V.  —  Streptococcie  post- diphtérique,  caractérisée  par 
des  phénomènes  méningés  et  par  une  éruption  scarlatini- 
forme.  Ici,  à  la  suite  dune  injection  de  sérum  antistrepto- 
coccique, l'éruption,  qui  avait  disparu,  reparaît  en  même 
temps  qu'une  hyperthermie  accusée.  Guérison  cependant. 

VI.  —  C'est  encore  un  érysipèle  avec  hyperthermie, 
traité  par  une  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum 
antistreptococcique.  La  température  tombe  d'abord  de  40°2 
à  38°2.  Mais  elle  se  relève  bientôt,  et  l'érysipèle  suit  son 
cours.  Rapidement  même  se  déclarent  des  phénomènes 
généraux  graves,  et,  malgré  deux  nouvelles  injections  de 
sérum  antistreptococcique,  le  malade  meurt.  Ici  encore,  le 
traitement  a  été  institué  avant  la  généralisation  des  acci- 

Dieulakoy.  —  Clin.  vi.  12 


178  CLINIQUE    DE    LHOTEL-DIEU 

dcnls,  et  a  cependant  été  impuissant  à  l'empêcher.  Il  a  donc 
été  doublement  dépourvu  d'action. 

Dans  un  second  groupe,  nous  rangeons  trois  observations 
de  streptococcies  graves  qui  se  terminèrent  par  la  guérison. 
Nous  en  faisons  un  groupe  à  part,  parce  que  le  premier  de 
ces  cas  semble  par  sa  lente  évolution  avoir  été  dû  à  un 
microbe  peu  virulent,  et  parce  que  dans  les  deux  autres  cas, 
le  sérum  au  lieu  d'être  appliqué,  comme  le  veut  la  méthode, 
à  l'exclusion  de  tout  autre  traitement,  le  fut  concurrem- 
ment à  la  balnéation  froide,  qui  ne  tarda  d'ailleurs  pas  à  lui 
être  entièrement  substituée. 

I.  —  Streptococcie  post- puerpérale.  Au  début,  dès  le 
13  décembre,  le  sérum  antistreptococcique  est  donné  à  la 
dose  de  10  centimètres  cubes  pendant  quatre  jours,  sans  que 
la  température  oscillante  semble  baisser.  Bien  mieux,  le 
dernier  jour,  18  décembre,  elle  monte  le  soir  à  40°i.  Après 
un  examen  de  sang  décelant  la  présence  du  streptocoque,  le 
sérum  est  injecté  systématiquement,  du  5  janvier  au  11.  La 
malade  reçoit  ainsi  100  centimètres  cubes.  La  température, 
d'abord  oscillante,  baisse  progressivement.  Après  une  période 
apyrétique,  de  nouveaux  frissons  apparaissent,  on  reprend  le 
sérum,  la  malade  en  reçoit  70  centimètres  cubes  et  la  tempé- 
rature cède  de  nouveau  pour  rester  désormais  à  la  normale. 

Dans  les  deux  cas  suivants,  les  malades  furent  soumis 
à  un  traitement  mixte.  Le  sérum  antistreptococcique  fut 
d'abord  employé  seul,  puis  accompagné  de  balnéation  froide 
et  en(in  complètement  suppléé  par  cette  dernière. 

I.  —  Infection  puerpérale,  La  malade  reçut  du  20  au 
27  mai  1)0  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique. 
Mais  en  même  temps  elle  fut  soumise  systématiquement  à 
la  balnéation  froide,  les  deux  premiers  jours  à  25  degrés,  le 
troisième  jour  à  22  degrés  et  bien  tôt  à  20  et  même  à  18  degrés. 
Les  premiers  jours,  la  température  reste  élevée  et  l'excita- 
lion  cérébrale  est  intense.  Ce  fut  seulement  quand  les  bains 
furent  refroidis  h  18  degrés  qu'une  défervescenec  immédiate 
se  manifesta  après  chaque  immersion.  En  même  temps  la 
courbe  générale  de  la  température  s'abaissait  et  on  coiisla- 
tait  une  notable  accalmie.  Bientôt  on  put  espacer  les  bains > 
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auxquels  on  eut  recours  cependant  à  chaque  poussée  de 
température,  et  qui  chaque  fois  eurent  un  heureux  résultat. 

II.  —  Streptococcie  et  ostéomyélite.  Le  traitement  anti- 
streptococcique fut  d'abord  institué,  seul  et  d'une  façon 
assez  précoce,  c'est-à-dire  4  à  o  jours  après  le  début  des 
accidents.  Du  19  au  28,  la  malade  reçut  120  centimètres 
cubes  de  sérum  antistreptococcique,  sans  qu'aucun  mieux 
dans  l'état  général  ni  qu'aucune  défervescence  se  manifes- 
tassent. C'est  alors  que  la  balnéation  fut  commencée  :  un 
bain  à  22  degrés  toutes  les  trois  heures;  après  chaque  bain 
une  défervescence  assez  marquée  se  produisit,  accompagnée 
d'une  grande  sensation  de  bien-être.  Le  sérum  antistrepto- 
coccique fut  cependant  injecté  jusqu'au  30  du  mois.  A  partir 
de  ce  moment  la  balnéation  froide  fut  seule  continuée  à  la 
température  de  20  degrés,  puis  de  18,  toujours  avec  les 
mêmes  résultats  heureux.  La  courbe  générale  de  la  tempé- 
rature s'abaissa  graduellement,  coupée  de  quelques  poussées 
d'hyperthermie  vite  éteintes  par  les  bains  à  20  degrés.  La 
malade  put  guérir  de  sa  streptococcie  et  supporter  encore  les 
fatigues  d'une  intervention  chirurgicale  dont  elle  guérit. 

Nous  avons  peut-être  un  peu  longuement  résumé  ces 
deux  observations,  dit  M.  Bluysen.  Nous  l'avons  fait  dans 
l'espérance  de  mettre  en  parallèle  le  mode  d'action  des 
deux  traitements.  D'une  part,  le  sérum  antistreptococcique 
donné  seul  paraît  n'avoir  eu  qu'une  bien  faible  influence; 
c'est  seulement  quand  on  lui  associa  la  balnéation  froide. 
que  se  manifesta  la  défervescence,  accompagnée  de  la  séda- 
lion  des  phénomènes  généraux  et  de  l'apaisement  du  malade. 
Ces  deux  observations  sont  les  seules  malheureusement  que 
nous  ayons  eu  la  chance  de  suivre. 

Nous  n'osons  tirer  des  conclusions  fermes  de  deux  cas 
isolés.  Cependant  nous  croyons  à  l'heureuse  influence  des 
bains  froids  dans  les  cas  semblables. 

Telles  sont  les  conclusions  du  travail  de  M.  Bluysen.  Je 
m'y  associe  d'autant  plus  volontiers  que  les  injections  de 
sérum  antistreptococcique  pratiquées  chez  notremalade  delà 
salle  Saint-Christophe  ne  donnèrent  aucun  bon  résultat. 

Je  ne  sais  si  on  a  jamais  fait  usage  du  vaccin  streptococ- 
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cique  de  Wright  dans  les  cas  d'infection  sanguine  strepto- 
coccique.  Si  j'en  avais  eu  sous  la  main,  je  l'aurais  certai- 
nement injecté  à  notre  malade,  comme  j'ai  injecté  le  vaccin 
gonococcique  de  Wright  aux  deux  malades  atteints  d'infec- 
tion sanguine  gonococcique  qui  seront  l'objet  des  leçons 
suivantes.  C'est  une  lacune  à  combler.  Quand  on  voit  les 
succès  thérapeutiques  qu'on  obtient  par  les  injections  du 
vaccin  staphylococcique  dans  certains  cas  de  staphylococcie 
chronique  (furonculose),  on  se  dit  qu'on  aurait  peut-être 
quelque  chance  de  réussir  dans  les  infections  sanguines  sla- 
phylococciques  aiguës  et  peut-être  aussi  aurait-on  chance 
de  réussir  avec  le  vaccin  streptococcique  dans  les  infections 
streptococciques  aiguës. 

On  a  préconisé  les  injections  intra-veineuses  de  collargol. 

Au  nombre  des  observations  que  j'ai  citées,  il  en  est  une 
dans  laquelle  les  injections  intra-veineuses  de  collargol 
paraissent  avoir  donné  un  bon  résultat;  ce  cas  concerne  une 
infection  sanguine  staphylococcique.  Quant  aux  injections 
intra-veineuses  de  collargol  dans  l'infection  streptococcique, 
je  ne  connais  pas  même  un  seul  cas  qui  ait  été  favorable. 

Les  injections  de  sérum  artificiel,  répétées  deux  fois  par 
jour  à  la  dose  d'une  centaine  de  grammes  par  injection, 
paraissent  aider  l'organisme  à  soutenir  la  lutte.  Ce  n'est  pas 
un  moyen  à  dédaigner. 


DIXIÈME   LEÇON 

DEUX  CAS  D'INFECTION  SANGUINE  GONOCOCCIQUE 

TERMINÉS  PAR  LA  GUÉRISON 

ET  AUSSITOT  SUIVIS  DE  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

ESSAI  DE  TRAITEMENT 

DE  L'INFECTION  GONOCOCCIQUE  PAR  LE  VACCIN 

GONOCOCCIQUE 


Messieurs, 

Les  dernières  leçons  ont  été  consacrées  à  l'étude  des  infec- 
tions sanguines  streptococcique  et  staphylococcique,  nous 
allons  maintenant  étudier  une  autre  variété  d'infection  san- 
guine qui  me  paraît  présenter,  elle  aussi,  un  intérêt  de  pre- 
mier ordre. 

Le  9  février  1909,  nous  recevions  salle  Saint-Christophe 
n°  2  un  jeune  boulanger  de  vingt-trois  ans  qui  se  disait  ma- 
lade depuis  une  huitaine  de  jours.  Il  se  plaignait  de  douleurs 
de  tête,  la  fièvre  était  intense,  la  diarrhée  était  continuelle 
et  son  médecin  avait  fait  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde. 

En  effet,  avec  son  air  d'hébétude,  ce  garçon  avait  bien 
l'apparence  d'un  lyphique.  En  l'examinant,  on  constatait  sur 
le  ventre  des  taches  rosées  lenticulaires,  la  rate  était  aug- 
mentée de  volume  et  la  température  dépassait  39  degrés. 

La  première  impression  de  mes  élèves  et  la  mienne,  fut 
que  nous  avions  affaire  à  une  fièvre  typhoïde  datant  d'une 
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huitaine  de  jours.  L'élévation  de  la  température,  la  cépha- 
lalgie, la  diarrhée,  le  volume  de  la  raie,  l'abattement  du 
malade  et  surtout  la  présence  de  taches  rosées  lenticulaires, 
tout  plaidait  en  faveur  de  ce  diagnostic. 

Mais  le  lendemain  matin  10  février,  une  détente  se  pro- 
duit; la  nuit  a  été  meilleure,  les  symptômes  semblent  s'at- 
ténuer, et  chose  importante,  la  température  n'est  plus 
actuellement  qu'à  37°7  ;  elle  est  tombée  d'un  degré  et  demi 
en  vingt-quatre  heure*.  Cette  amélioralion  apparenleet  cetle 
l'émission  au  neuvième  jour  de  la  maladie  (alors  que  le 
malade  n'avait  pris  aucun  médicament  antithermique), 
devaient-elles  nous  faiire  abandonner  le  diagnostic  de  fièvre 
typhoïde? 

Nullement,  je  vous  rappelle  que  vers  le  8e  jour  de  la 
dothiénentérie  on  peut  observer  une  rémission  momentanée 
d'un  degré  et  demi  à  deux  degrés  et  même  au  delà.  Cette 
remission  momentanée  ne  dure  pas  plus  de  douze  à  vingt- 
quatre  heures.  Elle  a  été  bien  étudiée  en  Allemagne  par 
Wunderlich  et  chez  nous  par  M.  Jaccoud1.  Pour  Wunder- 
lich,  c'est  au  7e  jour  que  se  fait  la  rémission;  mais  M.  Jac- 
coud a  démontré  que  cette  rémission  (quand  elle  existe)  ne 
se  fait  pas  nécessairement  au  7e  jour,  elle  peut  se  faire  plus 
tôt  ou  plus  tard.  Or,  notre  homme  était  au  9e  jour  environ 
de  sa  maladie  et  la  rémission  observée  chez  lui  n'était  nulle- 
ment en  désaccord  avec  l'hypothèse  d'une  fièvre  typhoïde. 

Pouvait-on,  d'autre  part,  supposer  que  cette  rémission 
était  le  signe  d'une  guérison  précoce,  comme  cela  se  voit 
dans  le  typhus  abortif?  Non,  car  la  rémission  fut  aussitôt 
suivie  d'une  brusque  ascension  de  la  température  qui,  en 
vingt  quatre  heures,  dépassa  40  degrés. 

Il  est  un  symptôme  qui,  chez  notre  malade,  avait  pris  dès 
le  début  des  proportions  insolites,  je  veux  parler  des  trans- 
pirations. Les  sueurs  étaient  si  abondantes,  que  jour  et  nuit 
il  était  nécessaire  de  changer  plusieurs  fois  le  linge  de  cet 
homme.  Ces  transpirations  protuses  rappelaient  un  peu  la 
variété  de  fièvre   typhoïde  qui  a  jadis    été   bien  étudiée  à 

1.  Jaccoud.  Clinique  médicale  de  la  I  itié,  1885,  p.  517. 
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Naplcs  par  Borelli  et  qui  a  été  décrite  chez  nous  par  M.  Jac- 
coud1  sous  le  nom  de  fièvre  typhoïde  sudorale.  Toutefois,  la 
maladie  actuelle  ne  répondait  pas  au  tableau  du  typhus 
sudoral  et,  d'antre  part,  des  sueurs  aussi  profuses  nous 
paraissaient  hien  anormales  dans  l'hypothèse  d'une  dothié- 
nentérie. 

Le  surlendemain  de  l'entrée  du  malade  dans  notre  ser- 
vice, un  de  mes  chefs  de- clinique,  M.  Gaultier,  constata  un 
souffle  d'endocardite  mitraie.  Il  y  avait,  en  effet,  un  souffle 
systolique,  je  trouvai  même  que  ce  souffle  prenait  le  timbre 
râpeux  et  presque  musical  qu'on  observe  parfois  dans  les 
endocardites  ulcéreuses  et  végétantes.  Notons  que  cet  homme 
n'avait  jamais  eu  de  rhumatisme. 

L'apparition  de  cette  endocardite  à  timbre  spécial,  jointe 
aux  sueurs  profuses  que  je  viens  de  signaler,  nous  donna  à 
réfléchir.  Autant  les  endocardites  sont  fréquentes  dans  le 
rhumatisme  articulaire  et  daus  le  cours  de  certaines  mala- 
dies infectieuses,  autant  elles  sont  rares,  je  dirai  même 
exceptionnelles  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ;  aussi 
commencions-nous  à  douter  du  diagnostic  de  fièvre  typhoïde 
et,  afin  de  préciser  la  question,  je  fis  pratiquer  le  séro- 
diagnostic de  Widal. 

Sur  ces  entrefaites,  je  constatai  à  l'auscultation  du  malade 
un  bruit  de  galop  avec  léger  frottement.  Une  péricardite 
venait  de  se  déclarer. 

Le  séro-diagnostic  fut  fait  le  15  février  (quinzième  jour 
de  la  maladie)  dans  les  meilleures  conditions  avec  une  cul- 
ture du  bacille  d'Eberth  fraîche  de  vingt-quatre  heures.  11 
fut  absolument  négatif  au  1/50  et  au  1/30. 

Un  autre  séro-diagnostic  fait  le  lendemain  dans  les  mêmes 
conditions,  au  1/50,  au  1/30,  au  1/  10,  fut  également  négatif. 

Pareils  résultats  semblaient  indiquer  qu'il  ne  s'agissait 
pas  d'une  infection  éberlhienne,  ot  nous  devions  chercher 
ailleurs  la  nature  de  celte  maladie  infectieuse  qui  avait  pris 
le  masque  de  la  fièvre  typhoïde. 


1.  Jaccoud.  Forme  sudorale  de  la  fiHre  typhoïJc,  Clinique  de  lu  Pitié, 
1885. 
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En  cherchant  hien,  on  finit  par  découvrir  un  léger  suinte- 
ment au  méat  urinaire.  Etait-ce  un  indice  de  blennorragie? 
On  ne  trouvait  aucune  trace  d'écoulement,  on  ne  constatait 
aucune  tache  sur  le  linge  ;  rien  par  conséquent  n'avait  pu 
attirer  l'attention  du  côté  de  la  blennorragie.  Cependant,  le 
malade  pressé  de  questions  avoua  qu'il  avait  eu  un  mois 
avant  une  blennorragie  dont  l'écoulement  s'était  brusque- 
ment arrêté  au  moment  où  était  apparu  l'épisode  fébrile 
actuel.  L'examen  bactériologique  du  suintement  urétral 
permit  de  constater  l'existence  du  gonocoque. 

On  pouvait  dès  lors  supposer  que  notre  malade  était 
atteint  d'une  infection  gonoeoccique.  Je  ne  parle  pas  d'une 
infection  locale  (il  n'y  avait  pas  ici  trace  d'épididymite),. 
mais  je  parle  d'une  infection  généralisée,  d'une  infection 
sanguine  gonoeoccique  à  forme  typhique,  ainsi  que  j'en  pour- 
rais citer  plusieurs  exemples. 

Je  sais  bien  que  les  manifestations  articulaires,  arthrites 
et  péri-arthrites,  sont  la  signature  habituelle  des  infections 
gonococciques,  et  chez  notre  homme  aucune  jointure  n'avait 
été  atteinte,  ni  môme  effleurée.  Peu  importe;  malgré  l'ab- 
sence de  localisations  articulaire*,  le  diagnostic  d'infec- 
tion sanguine  gonoeoccique  semblait  s'imposer,  et  pour 
plus  de  certitude  je  demandai  à  l'un  de  mes  chefs  de  labo- 
ratoire, M.  Le  Play,  de  mettre  en  culture  le  sang  de  notre 
malade. 

Le  17  février,  avec  toutes  les  précautions  aseptiques,  du 
sang  fut  aspiré  dans  la  veine  médiane  céphalique.  Deux 
ballons  à  fond  plat,  contenant  l'un  et  l'autre  150  centimètres 
cubes  de  bouillon-ascile  peptoné,  reçurent  chacun  8  centi- 
mètres cubes  de  sang.  Trente  heures  plus  tard  environ  des 
cultures  avaient  poussé.  L'examen  de  ces  cultures  démontra 
qu'elles  étaient  uniquement  composées  de  gonocoques.  Sur 
les  préparations  on  ne  trouvait  pas  une  seule  forme  bacil- 
laire. Les  gonocoques  exlremement  nombreux  apparais- 
saient sous  forme  de  diplocoques,  en  grains  de  café,  se 
regardant  par  leur  face  plane  et  ne  prenant  pas  le  Gram. 

La  culture  de  l'un  des  ballons  fut  repiquée  sur  milieu  de 
AVcrtheim  (tubes  de    gélose-ascite    inclinés).    Les    cultures 
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poussèrent  sur  deux  lubes  et  les  préparalions  donnèrent  des 
résultats  identiques  aux  préparations  qui  avaient  été  faites 
avec  les  cultures  poussées  en  ballon,  c'est-à-dire  :  présence 
de  nombreux  gonocoques,  absence  totale  de  formes  bacil- 
laires. 

Le  19  février,  M.  Le  Play  et  mon  interne  M.  Faroy  prati- 
quèrent un  nouveau  séro-diagnostic.  Or,  ce  séro-diagnosjic, 
fait  au  1/50,  au  1/100,  au  1/200,  au  1/300,  au  1/400,  au 
1/500,  fut  absolument  négatif  non  seulement  avec  le  bacille 
d'Eberlh,  mais  aussi  avec  le  paratyphique  A,  avec  le  para- 
typbique  B,  avec  le  paratypbique  de  Gartner  et  avec  le  coli- 
bacille. 

Le  21  février,  on  pratiqua  une  nouvelle  culture  du  sang 
en  bouillon  ascite  et  sur  milieu  de  Wcrtbeim.  Les  résultats 
obtenus  furent  identiques  aux  résultats  qui  avaient  été  pré- 
cédemment obtenus,  à  savoir  :  présence  de  nombreux  gono- 
coques, absence  totale  de  formes  bacillaires. 

Ce  môme  jour,  on  pratiqua  le  gclo-diagnostic  préconisé 
par  Chantemesse;  il  fut  négatif. 

On  s'étonnera  peut-être  de  ce  luxe  de  recherches  de  labo- 
ratoire ;  on  verra  plus  loin  quelles  n'étaient  pas  inutiles. 

Nous  tenions  donc  maintenant  le  vrai  diagnostic.  Il  ne 
s'agissait  ni  d'infection  typhoïde,  ni  d'infection  paratyphoïde 
et  nous  étions  en  face  d'une  septicémie  gonococcique  à 
forme  typhique. 

Yoici  le  résultat  de  l'analyse  des  urines  : 

Volume 1.850  cent,  cubes. 

Densité 1.071   cent,  cubes. 

Réaction Acide. 

Albumine Néant. 

Glycose Néant. 

Urée 12  gr.  81  par  litre. 

Phosphates 1  gr.  4i> 

Acide  uriqu»' 0  gr.  34 

Chlorures 12  gr.     » 

Le  malade  avait  le  teint  blafard.  L'examen  du  sang  donna 
les  résultats  suivants  : 
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Le  nombre  des  globules  rouges  était  de  7.100.000.  Cetle 
hypcrglobulic  apparente  tenait  évidemment  à  la  concentra- 
tion du  sérum  motivée  par  une  forte  diarrhée  et  par  des 
sueurs  profuses.  Quant  à  la  valeur  en  hémoglobine,  elle  ne 
s'élevait  qu'à  0,42,  un  peu  moins  de  la  moitié  du  chiffre 
normal. 

Les  globules  blancs,  au  nombre  de  16.000,  se  répartis- 
saient  de  la  façon  suivante  : 

Lymphocytes 18  pour  100 

Polynucléaires 71         — 

Grands  mononucléaires 10         — 

Eosinophiles 1  — 

En  somme,  la  leucocylosc  portait  sur  les  polynucléaires 
et  sur  les  grands  mononucléaires. 

La  médication  employée  jusque-là,  bains  froids,  quinine, 
spartéine,  caféine,  potion  de  Todd,  régime  lacté,  etc.,  n'avait 
donné  aucun  résultat.  A  part  les  urines,  qui  étaient  abon- 
dantes et  sans  albumine,  la  situation  ne  faisait  qu'empirer. 
L'éruption  que  nous  avions  constatée  les  premiers  jours  ne 
méritait  plus  actuellement  la  dénomination  détaches  rosées; 
un  certain  nombre  d'éléments  étaient  de  véritables  papules 
rougeâtres  et  saillantes.  Le  pouls  était  à  120,  la  température 
atteignait  40°6,  la  langue  était  sècbe  et  rôtie,  les  transpira- 
tions étaient  toujours  profuses,  la  diarrhée  était  intense,  le 
souftle  de  l'endocardite  restait  râpeux,  la  prostration  ne  cédait 
pas,  et  des  événements  nouveaux  se  préparaient. 

Le  malade  se  mit  à  tousser,  la  respiration  devint  hale- 
tante et  bientôt  on  entendit  des  deux  côtés  de  la  poitrine  des 
râles  lins  de  bronchite  capillaire,  et  aux  deux  bases,  notam- 
ment à  gauche,  un  souffle  pseudo-tubaire  de  broncho-pneu- 
monie, qui  s'accentua  les  jours  suivants. 

La  toux  était  incessante,  l'expectoration  était  muco-puru- 
lente  et  extrêmement  abondante.  Ce  n'était  pas  là  le  tableau 
clinique  de  la  pneumonie  lobaire.  On  ne  trouvait  d'autre 
part  aucun  indice  d'infarctus  pulmonaire,  car  l'expectora- 
tion ne  contenait  pas  un  seul  crachat  hémoploïque.  C'était 
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bien  une  broncho-pneumonie  bilatérale  avec  ses  conséquences 
redoutables. 

Chose  importante,  cette  broncho -pneumonie  élait  elle- 
même  une  localisation  de  l'infection  gonococcique,  car 
l'examen  bactériologique  des  crachats  décela  la  présence  du 
gonocoque  associé  au  pneumocoque  Quelques  frottements 
pleuraux  nous  démontrèrent  que  la  plèvre  avait  participé  au 
processus  infectieux. 

La  (ièvre,  la  prostration,  la  dyspnée,  les  sueurs,  la  diarrhée 
ne  s'amendaient  pas,  le  malade  avait  des  idées  incohérentes, 
et  pendant  quelques  jours  la  situation  me  parut  désespérée. 

Pour  essayer  de  combattre  cette  infection  à  gonocoque, 
j'aurais  voulu  faire  usage  du  vaccin  gonococcique,  mais  je 
n'en  avais  pas  sous  la  main.  J'avais  fait  demander  à  Londres 
le  vaccin  gonococcique  qui  est  préparé  suivant  la  méthode 
de  Wright,  mais  ce  vaccin  fut  lent  à  nous  arriver.  Néan- 
moins, le  25  février,  on  fit  une  première  injection  avec 
1  centimètre  cube  de  vaccin  contenant  5  millions  de  gono- 
coques '. 

Aussitôt  que  le  traitement  par  vaccin  gonococcique  fut 
commencé,  on  consigna  avec  soin  les  résultats  qui  furent 
fournis  par  l'indice  opsonique.  Mais  pour  ne  pas  surcharger 
une  question  déjà  assez  complexe,  je  me  réserve  de  revenir 
plus  tard  sur  cette  étude  thérapeutique,  et  je  continue  actuel- 
lement l'exposé  du  fait  clinique. 

Au  moment  où  fut  faite  la  première  injection  du  vaccin 
gonococcique,  la  température  commençait  à  décroître,  mais 
rien  encore  ne  faisait  présager  une  détente  dans  l'état  du 
malade,  tous  les  symptômes  persistaient  et  le  pronostic  était 
extrêmement  grave. 

Le  lendemain  de  l'injection  survint  une  amélioration  assez 
notable.  Cette  amélioration  était-elle  due  au  vaccin,  je  ne 
pourrais  me  permettre  de  l'affirmer  et  je  me  contente  d'en- 
registrer les  faits.  Toute  Ibis,  à  dater  de  ce  moment  (que  ce 
soit  ou  non  simple  coïncidence),  nous  constatons  un  progrès 
réel  dans  l'état  du  malade,  le  visage  perd  sa  teinte  blafarde, 

1.  On  prépare  actuellement  du  vaccin  gonococcique  à  l'Institut  Pasteur. 
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la  dyspnée  s'amende,  l'expectoration  est  moins  abondante, 
le  souffle  de  la  broncho-pneumonie  est  moins  intense,  et  les 
râles  de  bronchite  capillaire  font  place  à  des  râles  muqueux 
de  bon  aloi. 

Une  2°  injection  de  vaccin  gonococcique  contenant  5  mil- 
lions de  gonocoques  est  pratiquée  3  jours  après  la  première. 
Celte  fois  l'amélioration  e^t  flagrante,  la  température  décroit 
graduellement,  il  n'y  a  plus  de  dyspnée,  le  souffle  pseudo- 
tubaire  de  la  broncho-pneumonie  disparaît,  et  on  perçoit 
des  deux  côtés  quelques  flottements  pleuraux  qui  témoignent 
que  les  plèvres  avaient  participé  à  l'infection  gonococcique. 
Une  chose  me  frappe,  c'est  l'auscultation  du  cœur;  le  timbre 
du  souffle  cardiaque  est  modifié;  au  lieu  d'un  souffle  râpeux 
et  retentissant,  on  trouve  maintenant  un  souffle  doux  ana- 
logue au  souffle  systolique  d'une  endocardite  bénigne.  Le 
malade  se  trouve  fort  amélioré,  il  cause  volontiers,  les 
sueurs  n'ont  pas  complètement  disparu,  mais  il  n'y  a  plus  de 
diarrhée;  quelques  papules  rougeâtres  existent  çà  et  là. 

Une  3e  injection  contenant  10  millions  de  gonocoques  est 
pratiquée  4  jours  après  la  3e  injection.  La  défervescence  est 
proche,  lotit  annonce  la  convalescence;  le  pouls  est  à  76,  la 
respiration  est  normale,  notre  homme  crie  la  faim;  outre  ses 
2  litres  de  lait,  on  lui  donne  des  soupes  et  des  œufs. 

Les  jours  suivants,  l'apyrexie  est  complète,  le  malade  veut 
se  lever,  il  réclame  à  manger,  l'alimentation  des  jours  pré- 
cédents ne  lui  suffit  plus,  la  côtelette  fait  maintenant  partie 
de  ses  repas,  en  un  mot,  c'est  la  guérison  après  une  septi- 
cémie gonococcique  extrêmement  grave  qui  a  duré  une  qua- 
rantaine de  jours. 

En  résumé,  dans  le  cours  d'une  blennorragie  dont  l'écou- 
lement s'est  arrêté  net  au  moment  de  l'épisode  fébrile,  notre 
malade  a  été  pris  d'une  grave  infection  sanguine  gonococ- 
cique c/ui  simulait  la  fièvre  typhoïde.  Cette  infection  gono- 
coccique s'est  terminée  par  la  guérison,  ne  laissant  après  elle 
qu'un  reliquat  d'endocardite.  Profitons  de  ce  cas  pour  jeter 
un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  l'infection  sanguine  gonococ- 
cique. 
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Posons  d'abord  en  principe  que  tout  individu,  homme  ou 
femme,  atteint  de  blennorragie,  la  plus  simple  en  appa- 
rence, peut  être  pris,  à  un  moment  donné,  d'infection  san- 
guine gonococcique.  C'est  par  le  système  veineux  que  le  go- 
nocoque passe  dans  le  sang,  et  l'infection,  primitivement 
locale,  devient  générale.  Pour  cela,  il  n'est  même  pas  néces- 
saire que  la  blennorragie  soit  en  pleine  activité.  Tel  se  croit 
en  sécurité  parce  qu'il  considère  comme  quantité  négligeable 
une  blennorragie  qui  est  a  son  déclin,  il  est  bien  tranquille, 
et  voilà  qu'éclate  soudain  une  infection  sanguine  gonococ- 
cique qui,  trop  souvent,  se  termine  par  la  mort. 

Il  faut  connaître  pareilles  éventualités.  La  ebaude-pisse 
n'est  pas  seulement  une  infection  locale  pouvant  engendrer 
par  voisinage  l'épididymite  ou  la  salpingite;  le  gonocoque, 
une  fois  diffu-é  dans  le  sang,  peut  créer  des  lésions  les  plus 
diverses  et  les  plus  redoutables  :  arthrites  aiguës  et  chro- 
niques, endocardite  ulcéreuse  et  végétante,  péricardite, 
broncho-pneumonie,  infarctus  pulmonaire,  péritonite,  pleu- 
résie, méningite,  phlébite,  etc.,  sont  autaut  de  méfaits 
imputables  au  gonocoque. 

Un  fait  intéressant  à  signaler,  c'est  que  la  blennorragie 
peut  disparaître  au  moment  où  survient  l'épisode  fébrile  de 
l'infection  généralisée.  Il  en  a  été  ainsi  chez  notre  malade. 

Barbiani  cite  un  fait  analogue  que  voici  :  peu  de  semaines 
après  le  début  de  sa  blennorragie,  un  homme  fut  pris  de 
rhumatisme  articulaire  généralisé.  Ce  n'est  qu'en  inter- 
rogeant minutieusement  le  malade  qu'on  apprit  qu'il  avait 
eu  antérieurement  une  blennorragie  «  qui  avait  disparu 
tout  à  coup  au  début  de  sa  nouvelle  maladie  ».  Dans  l'hypo- 
thèse d'une  infection  sanguine  gonococcique,  on  mit  en  cul- 
ture 20  centimètres  cubes  de  sang,  et  l'apparition  du  gono- 
coque démontra  que  le  soi-disant  rhumatisme  aigu  n'était 
autre  chose  qu'une  manifestation  articulaire  généralisée  de 
l'infection  gonococcique. 

On  a  vu  que  des  sueurs  profuses  avaient  été  pendant 
plusieurs  semaines  l'un  des  symptômes  dominants  de  la 
septicémie  de  notre  malade.  Ce  symptôme  est  signalé  dans 
plusieurs  observations.   Dans  un  cas  de  Widal  et   Faure- 
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Beaulieu,  il  est  question  d'accès  de  fièvre  qui  se  terminaient 
par  des  transpirations  abondantes  à  la  façon  d'un  accès 
palustre.  Un  malade  de  Silveslrini  avait  «  des  sueurs  pio- 
fuses  ».  Une  femme,  dont  parlent  Thayer  et  Blumer,  avait 
de  telles  transpirations  que  «  la  chemise  était  trempée  ». 
Chez  un  malade  de  Bjelogowy,  «  des  sueurs  abondantes  se 
répétaient  plusieurs  fois  par  jour  ». 

La  fièvre  de  l'infection  sanguine  gonococcique  peut  re- 
vêtir les  types  intermittent,  rémittent  ou  continu.  L'épis- 
taxis,  qui  est  si  fréquente  dans  la  fièvre  typhoïde,  doit  être 
bien  rare  dans  l'infection  gonococcique,  car  je  ne  l'ai  vue 
signalée  nulle  part  dans  les  37  observations  que  j'ai  com- 
pulsées. 

Je  dois  insister  sur  l'éruption  un  peu  spéciale  de  notre 
malade  (qui  n'avait  pris,  du  reste,  aucun  médicament  balsa- 
mique). Cette  éruption  avait  eu,  au  début,  les  apparences 
des  taches  rosées  lenticulaires  de  la  fièvre  typhoïde.  Mais, 
en  observant  attentivement  les  poussées  éruptives  qui  se 
sont  succédé  pendant  plusieurs  semaines,  au  ventre,  au 
thorax  et  aux  cuisses,  on  voyait  que  l'éruption  était  poly- 
morphe; elle  était  lantôt  rosée,  tantôt  formée  de  papules 
rougeàtres  et  saillantes  qui,  en  certains  endroits^  ressem- 
blaient à  des  syphilides  pa pilleuses. 

Des  éruptions  analogues  sont  signalées  dans  plusieurs 
observations.  Chez  un  malade  de  Silvestrini,  on  constatait,  rut 
le  côté  du  cou,  «  des  macules  rouges,  lenticulaires,  ne  dis- 
paraissant pas  à  la  pression  ».  Chez  un  des  malades  de 
Thayer,  on  voyait,  «  disséminées  sur  le  ventre,  sur  le 
thorax  et  sur  les  bras,  des  taches  rouges,  petites,  surélevées, 
qui  disparaissaient  à  la  pression  et  qui  ressemblaient  aux 
taches  de  la  fièvre  typhoïde,  sauf  qu'elles  étaient  plus  sail- 
lantes et  couronnées  d'une  zone  légèrement  hyperémiée  ». 
Dans  une  autre  observation  de  Thayer  on  avait  constaté  sur 
l'abdomen  «  quelques  papules  suspectes,  donnant  l'idée  de 
taches  rosées,  mais  pas  absolument  typiques  ». 

Lorsque  pareilles  éruptions  apparaissent  chez  des  malades 
qui  ont  déjà  des  symptômes  de  fièvre  typhoïde  (comme  chez 
notre  homme  de  la  salle  Saint-Christophe),  on  conçoit  que 


DEUX    CAS   D'INFECTION   SANGUINE   GONOCOCCIQUE         191 

le  diagnostic  puisse  facilement  s'égarer.  En  pareille  circons- 
tance, le  diagnostic  ne  peut  être  établi  que  par  le  séro-dia- 
gnostic  associé  à  la  culture  du  sang. 

Je  ne  saurais  trop  insister  sur  ce  double  moyen  de  con- 
trôle. Si  nous  ne  l'avions  pas  mis  en  usage  chez  noire 
malade,    il  ne   nous  eût  pas  été   possible  d'arriver  au  dia- 


A  propos  des  complications  présentées  par  notre  malade, 
il  ne  me  paraît  pas  inutile  d'insister  sur  quelques  localisa- 
tions qui  peuvent  se  montrer  au  cours  de  l'infection  sanguine 
gonococcique. 

Les  localisations  articulaires  aiguës  ou  chroniques  sont,  de 
toutes,  les  plus  fréquentes.  Quand  elles  sont  généralisées, 
elles  simulent  le  rhumatisme  articulaire  comme  dans  le  cas 
de  Barbiani.  Les  arthrites  ne  manquaient  que  8  fois  sur  les 
34  cas  de  septicémie  réunis  par  Faure-Beaulieu.  Elles  ont 
fait  complètement  défaut  chez  notre  malade  et  chez  le 
malade  de  Scherrer. 

'L'endocardite  gonococcique  est  une  complication  si  fré- 
quente qu'elle  a  été  consignée  27  fois  dans  les  autopsies  *. 
C'est  le  cœur  gauche  qui  est  presque  toujours  atteint  et  la 
lésûm  frappe  l'orifice  aoi tique  plus  souvent  que  l'orifice 
mitral.  Cette  endocardite  gonococcique  est  souvent  ulcé- 
reuse et  végétante,  par  conséquent  apte  à  créer  des  embo- 
lies. Voici  le  résumé  de  quelques  observations  : 

Observation  de  Thayer  et  Lazear.  —  Un  garçon  de  dix- 
neuf  ans  contracte  la  blennorragie.  Quelques  semaines  plus 
tard,  il  est  pris  de  fièvre,  sa  rate  est  volumineuse,  il  a  l'appa- 
rence d'un  typhique.  On  constate  au  cœur  un  souffle  systo- 
lique  d'endocardite,  et,  plus  tard,  un  frottement  de  péricar- 
dite.  La  diarrhée  s'installe,  la  respiration  devient  stertoreuse 
et  le  malade  succombe  dans  le  coma.  Pendant  la  vie,  la 
culture  du  sang  avait  démontré  l'existence  d'une  septicémie 
gonococcique.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  endocardite  ulcé- 
reuse et  végétante  de   la  valvule  tricuspide.  Les  cordages 

1.  G.  Lucas.  «  L'endoccrdite  blennorrogique  ».  Thèse,  Paris,  1908. 
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tendineux  de  la  valvule  sont  rompus  et  leurs  extrémités 
libres  sont  couvertes  de  granulations  en  grappes  dans  les- 
quelles on  trouve  le  gonocoque. 

Observation  de  Bjelogowy.  —  Il  s'agit  d'un  homme 
atteint  de  blennorragie  et  de  symptômes  cardiaques.  L'aus- 
cultation fait  percevoir  les  signes  d'une  lésion  mitrale  et 
dune  lésion  aortique.  Le  malade  succombe.  Pendant  la  vie, 
la  culture  du  sang  avait  démontré  l'existence  d'une  septi- 
cémie gonococcique.  À  l'autopsie,  on  trouve  une  endocartite 
ulcéreuse  aortique  et  mitrale  et  l'examen  microscopique  fait 
sur  des  coupes  de  valvules  aortiques  y  révèle  le  gonocoque. 

Observation  du  Prochaska.  —  Une  femme  est  atteinte  de 
blennorragie  avec  arthrites  blennorragiques.  Le  sang  mis 
en  culture  contient  du  gonocoque.  On  perçoit  à  l'orifice 
aorlique  un  souffle  diastolique  intense.  La  malade  succombe, 
et,  à  l'autopsie,  on  constate  une  énorme  lésion  des  valvules 
aortiques  qui  sont,  en  partie,  perforées  et  recouvertes  de 
végétations  de  date  récente.  A  l'examen  histologique  de  ces 
végétations,  on  trouve  des  gonocoques. 

Observation  de  Thayer.  —  Il  est  question  d'un  homme 
atteint  de  blennorragie  et  d 'arthrites  blennorragiques.  Le  sang 
mis  en  culture  contient  du  gonocoque.  A  l'orifice  aortique 
on  entend  un  souffle  diastolique  intense  et  musical.  Le 
malade  succombe,  et  à  l'autopsie  on  trouve  sur  l'une  des 
valvules  aortiques  une  large  végétation  dans  laquelle 
l'examen  microscopique  décèle  la  présence  d'un  grand 
nombre  de  gonocoques. 

Observation  di<;  Harris  et  Johnston.  —  Un  jeune  nègre 
de  vingt  ans  prend  la  blennorragie.  Deux  mois  plus  tard 
survient  un  état  typhique.  Devant  cette  apparence  de  fièvre 
typhoïde,  on  pratique  la  séro-réaction  de  Widal,  qui  est 
négative.  Au  12e  jour  de  la  maladie,  on  entend  au  cœur  un 
souffle  intense  d'endocardite  mitrale.  La  situation  s'aggrave, 
une  pneumonie  apparaît  au  poumon  gauche,  le  malade 
tombe  dans  le  coma,  et  succombe  38  jours  après  le  début  de 
l'infection.  Pendant  la  vie,  la  culture  du  sang  avait  démontré 
l'existence  d'une  infection  sanguine  gonococcique.  A  l'au- 
topsie, on  trouve  une  endocartite  végétante.  Sur  la  valvule 
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mitrale  sont  d'énormes  végétations  dans  lesquelles  l'examen 
bactériologique  décèle  la  présence  du  gonocoque. 

Observation  de  Widal  et  Faure-IJeaulieu.  —   Un  jeune 
homme  de  dix-sept  ans  qui  avait  eu  déjà  deux  attaques  de 
rhumatisme  articulaire  aigu  avec  lésions  cardiaques,  con- 
tracte la  blennorragie.  Un  mois  plus  tard  éclatent  de  violents 
accès  de  fièvre  suivis  de  sueurs  profuses.  Les  genoux  sont  le 
siège  d'arthrites  blennorragiques.  A  l'ausculiation  du  cœur, 
on  perçoit  un  souffle  systolique  d'insuffisance  mitrale.  L'état 
du  malade  s'aggrave,  et  soudain  une  douleur  violente  éclate 
au  creux  poplité.  C'était  une  embolie.  Quelques  jours  plus 
tard,  le  malade  succombe.  Pendant  la  vie,  la  culture  du  sang 
avait  démontré  l'existence  dune  infection  sanguine  gono- 
coccique.  A   l'autopsie,  on   trouve  à  l'orifice  aortique  une 
ancienne  lésion  contemporaine  des  attaques  de  rhumatisme, 
et  à  l'orifice  mitral  une  lésion  récente  de  nature  gonococ- 
cique.    Sur  la  grande   valve   de  la  mitrale  est  une  énorme 
végétation  dans  laquelle  l'examen  bactériologique  décèle  la 
présence  de  nombreux  gonocoques  l. 

Tous  les  cas  que  je  viens  de  citer  sont  des  types  d'endo- 
cardites ulcéreuses  et  végétantes.  Ceci  prouve  combien  le 
gonocoque  aime  l'endocarde,  on  peut  même  dire  qu'il  a  une 
tendance  à  y  développer  les  plus  graves  lésions.  On  com- 
prend alors  combien  j'ai  été  inquiet  quand  nous  avons 
constaté  chez  notre  malade  l'apparition  d'une  endocardite 
que  nous  ne  pouvions  rattacher  qu'à  l'infection  gonococ- 
cique. 

Heureusement  (peut-être  le  vaccin  gonococcique  n'y  est-il 
pas  complètement  étranger),  la  lésion  cardiaque  de  cet 
homme  s'est  améliorée  et  le  souffle  strident  du  début  a  pris 
un  timbre  doux  et  de  bon  aloi.  Du  reste,  l'endocardite  gono- 
coccique ne  revêt  pas  toujours  la  forme  redoutable  des 
endocardites  ulcéreuses  et  végétantes,  il  en  est  qui  ne  sont 
pas  plus  graves  qu'une  simple  endocardite  rhumatismale. 

Les  poumons   sont  parfois   infectés  au  cours  de   l'infec- 

1.  Faure-Beaulicu.  La  septicémie  gonococcique.  Thèse  de  Paris,  4906. 
Dieulakoy.  —  Clin.  vi.  13 
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tion  gonococcique.  Ainsi  notre  malade  a  été  atteint  (Tune 
double  broncho-pneumonie  qui  pendant  une  huitaine  de 
jours  a  mis  sa  vie  en  danger.  Ce  qui  a  doublé  l'intérêt  de  ce 
cas,  c'est  que  le  gonocoque  a  été  constaté  dans  l'expectora- 
tion. 

Du  reste,  le  cas  de  notre  malade  n'est  pas  isolé.  En 
dépouillant  les  observations  d'infection  sanguine  gonococ- 
cique,  je  trouve  signalés  la  pneumonie,  la  broncho-pneu- 
monie, l'infarctus  pulmonaire  constatés  à  l'autopsie.  Ainsi  un 
malade  de  Wynn  eut  une  broncho-pneumonie.  Un  malade 
de  Thayer  et  Lazear  eut  un  infarctus  du  poumon  et  plu- 
sieurs noyaux  de  broncho-pneumonie.  Un  malade  de  Thayer 
et  Blumer  eut  égalament  plusieurs  foyers  de  broncho- 
pneumonie avec  infarctus  hémorragique.  Un  malade  de 
Krause  eut  une  double  pneumonie.  Bressel  a  rapporté 
l'observation  d'un  malade  atteint  de  blennorragie  sans  loca- 
lisation articulaire.  Cet  homme  fut  pris  d'un  point  de  côté  à 
gauche  et  la  température  monta  au  delà  de  40  degrés.  La 
culture  du  sang  fit  constater  la  septicémie  gonococcique.  Une 
broncho-pneumonie  se  déclara  au  poumon  gauche  et  l'exa- 
men des  crachais  décela  (comme  chez  notre  malade)  la  pré- 
sence du  gonocoque.  Ce  cas  se  termina  par  la  guérison. 

La  pleurésie  a  élé  plusieurs  fois  signalée  au  cours  de  l'infec- 
tion sanguine  gonococcique.  Une  observation  de  Thayer  et 
Lazear  concerne  un  homme  de  dix-neuf  ans  qui,  plusieurs 
semaines  après  le  début  d'une  blennorragie,  fut  pris  de  fièvre 
et  de  sueurs  profuses.  La  culture  du  sang  démontra  que  ce 
malade  était  en  pleine  infection  sanguine  gonococcique.  Alors 
survinrent,  des  complications  multiples,  y  compris  la  pleu- 
résie, et  le  malade  finit  par  succomber.  A  l'autopsie,  on 
trouva  800  grammes  de  liquide  trouble  dans  la  plèvre  droite 
et  550  grammes  dans  la  plèvre  gauche.  Le  liquide  de  ces 
pleurésies  était  riche  en  gonocoques.  Un  malade  de  Pro- 
^harka  avait  eu  une  blennorragie  suivie  d'épididymite, 
quand  il  présenta  les  symptômes  d'une  septicémie  grave.  On 
mit  le  sang  en  culture  et  on  y  constata  le  gonocoque  à  l'état 
de  parité.  Quelques  jours  plus  tard  survint  une  pleurésie 
gauche.  La  ponction  donna  issue  à  une  sérosité  claire  qui, 
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ensemencée,  donna  des  cultures  de  gonocoque.  Un  malade 
de  Scherrer  atteint  de  septicémie  gonoeoccique  à  forme 
typhique  eut  une  pleurésie.  Le  liquide  trouble  retiré  par 
ponction  contenait  du  gonocoque  et  à  l'autopsie  on  trouva 
•dans  les  deux  plèvres  plusieurs  centaines  de  grammes  de 
liquide  purulent  riche  en  gonocoques.  On  voit  donc  que  la 
pleurésie  à  gonocoques  est  loin  d'être  exceptionnelle  au 
cours  de  l'infection  gonoeoccique  et  les  frottemeuts  pleu- 
raux que  nous  avons  constatés  chez  notre  malade  étaient  le 
témoignage  d'une  pleurésie  double  qui  avait  évolué  en 
même  temps  que  la  broncho-pneumonie. 

Notre  malade,  avons-nous  dit,  avait  été  atteint  de  péricar- 
dite qui  était  restée  à  l'état  de  péricardite  sèche.  Que  savons- 
nous  de  la  péricardite  au  cours  de  la  septicémie  gonoeoccique? 
Elle  a  plusieurs  fois  été  signalée.  En  voici  quelques  obser- 
vations : 

Chez  un  malade  de  Krause  atteint  de  septicémie  gonoeoc- 
cique, on  constate  les  signes  d'une  péricardite.  Cet  homme 
succombe  et  à  l'autopsie  on  trouve  une  péricardite  fibri- 
neuse. 

Chez  un  malade  de  Thayer  et  Lazear  atteint  de  septicémie 
gonoeoccique,  on  constate  les  signes  d'une  péricardite.  Le 
malade  succombe  à  ses  nombreuses  complications  et  a  l'au- 
topsie on  trouve  dans  le  péricarde  300  grammes  d'un  liquide 
trouble  avec  flocons  fibrineux.  Les  préparations  faites  avec  le 
liquide  de  cette  péricardite  décèlent  la  présence  de  nombreux 
gonocoques. 

Une  observation  de  Silvestrini  concerne  un  malade  atteint 
-de  blennorrhagie  et  d'arthrites  blennorrhagiques  multiples. 
Cet  homme  a  l'aspect  d'un  typhique  avec  céphalée,  stupeur, 
subdélire,  fièvre  violente,  langue  sèche  et  rôtie.  On  fait  une 
culture  du  sang  qui  dénote  l'existence  d'une  infection  san- 
guine gonoeoccique.  Entre  autres  accidents  on  constate  l'exis- 
tence d'une  péricardite.  En  moins  d'un  mois  environ  l'état 
typhique  s'améliore  et  le  frottement  péricardique  disparaît. 

Un  point  sur  lequel  je  désire  attirer  tout  spécialement  l'at- 
tention, c'est  que  l'infection  sanguine  gonoeoccique  a  souvent 
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la  plus  grande  ressemblance  avec  la  fièvre  typhoïde.  On  a  vu 
combien  le  diagnostic  a  été  difficile  chez  notre  malade.  Cet 
homme  nous  avait  été  envoyé  avec  le  diagnostic  de  fièvre 
typhoïde,  et  il  faut  dire  que  tous  les  symptômes  plaidaient 
en  faveur  de  la  fièvre  typhoïde;  il  y  avait  même  une  érup- 
tion de  taches  qui  simulaient  assez  bien  les  taches  rosées 
de  la  dothiénentérie.  Et  cependant  ce  n'était  ni  la  fièvre 
typhoïde,  ni  une  infection  paratyphoïde.  Grâce  au  séro- 
diagnostic qui  fut  plusieurs  fois  négatif,  et  grâce  à  la 
culture  du  sang,  qui  décela  uniquement  le  gonocoque  sans 
adjonction  d'aucune  forme  bacillaire,  nous  avons  pu  éli- 
miner l'hypothèse  de  la  fièvre  typhoïde  et  affirmer  le  dia- 
gnostic d'infection  sanguine  gonococcique  à  forme  typhique. 

Du  reste,  notre  cas  n'est  pas  isolé,  et  il  ne  manque  pas 
d'observations  où  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde,  qui  était 
hésitant  ou  erroné,  n'a  été  rectifié  que  par  le  séro-diagnostic, 
par  la  culture  du  sang,  ou  par  l'autopsie.  A  ce  sujet,  l'obser- 
vation suivante  que  je  dois  à  l'obligeance  de  M.  le  médecin 
aide-major  Scherrer,  est  des  plus  suggestives. 

Un  jeune  soldat  qui  venait  de  prendre  part  aux  marches 
d'épreuves  de  son  régiment,  entre  le  5  mars  1909  à  l'hôpital 
Bégin.  Ce  n'est  que  3  jours  après  qu'on  découvre  par  hasard 
un  écoulement  urétral  insignifiant,  mais  très  riche  en  gono- 
coques. Cet  écoulement  remontait  à  une  quinzaine  de  jours 
et  le  malade  paraissait  l'avoir  oublié 

Dans  la  soirée  du  4  mars,  le  jeune  soldat  (qui,  depuis 
3  jours,  avait  ressenti  quelques  malaises)  fut  pris  de  fris- 
sonnements, de  tremblements,  de  céphalalgie  et  de  forte 
courbature.  Il  avait  à  ce  moment  38°9.  Il  essaya,  mais  en 
vain,  de  se  reposer  sur  son  lit;  la  nuit  se  passa  sans  qu'il  pût 
dormir  un  instant,  et  il  fut  gêné  par  des  transpirations  très 
abondantes. 

Le  lendemain  matin,  la  température  était  à  39°4,  et  le 
malade  fut  aussitôt  transporté  à  l'hôpital.  Le  soir,  la  tem- 
pérature montait  à  40°3  et  le  pouls  était  à  100.  Aux  symp- 
tômes précédents  vinrent  s'ajouter  une  légère  dyspnée  et 
une  diarrhée  abondante.  Les  jours  suivants,  le  pouls  était 
nettement  dicrote,  la  prostration  était  complète  et  la  tempe- 


DEUX  CAS  D'INFECTION  SANGUINE  GONOCOCCIQUE         19' 

rature  se  maintenait  en  plateau  autour  de  40  degrés,  ainsi 
qu'on  le  voit  sur  la  courbe  ci-dessous. 
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Devant  un  tel  ensemble  de  symptômes,  le  diagnostic 
s'orienta  de  plus  en  plus  vers  la  fièvre  typhoïde.  Et,  en  effet, 
c'était  bien  là  le  tableau  d'une  fièvre  typhoïde  à  la  fin  du 
premier  septénaire. 

Mais  en  dépit  de  ces  apparences  de  fièvre  typhoïde,  le 
séro-diagnostic  pratiqué  le  8  mars  dans  les  meilleures  condi- 
tions, fut  absolument  négatif  au  1/50,  môme  après  une 
demi- heure.  Un  nouveau  séro-diagnoslic  pratiqué  le  surlen- 
demain 10  mars  fut  encore  nettement  négatif. 

Entre  temps,  la  situation  s'aggravait  rapidement.  L'ady- 
namie  était  complète.  On  percevait  au  cœur  un  souffle  doux 
mésosystolique.  Soudain,  survint  un  hoquet  persistant,  et  le 
ventre  ballonné  devint  très  douloureux  à  la  pression.  Pareils 
symptômes  éveillèrent  l'idée  d'une  péritonite. 

Le  11  mars,  de  nouveaux  symptômes  apparurent  :  la 
dyspnée  s'accentua  et  l'auscultation  fit  percevoir  aux  deux 
poumons  des  râles  muqueux  avec  diminution  du  murmure 
vésiculaire  à  la  base  gauche.  L'expectoration  devint  vis- 
queuse et  sanglante. 

Le  12  mars,  on  put  constater  un  épanchement  pleural,  et 
la  ponction   explorai rice    décela    la    présence    d'un    liquide 
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louche,  riche  en  gonocoques.  Le  malade  se  cyanose,  les 
extrémités  se  refroidissent,  de  gros  râles  muqueux  encom- 
brent la  trachée,  et  le  décès  survient  dans  le  collapsus  à 
midi. 

L'autopsie  l  prouva  que  le  malade  avait  succombé  à  une 
gonococcie  généralisée,  sans  la  moindre  lésion  de  fièvre 
typhoïde.  A  l'ouverture  de  l'abdomen  on  trouve  une  péri- 
tonite avec  agglutination  des  anses  intestinales  et  quelques 
cuillerées  de  liquide  purulent  au  fond  du  petit  bassin.  Un 
frottis  fait  avec  des  fausses  membranes  qui  tapissent  le  rein 
révèle  la  présence  de  nombreux  gonocoques. 

Les  poumons  sont  atélectasiés;  ils  ne  crépitent  plus  et 
surnagent  incomplètement.  Chaque  plèvre  contient  500  à 
600  grammes  de  liquide  purulent  riche  en  gonocoques.  Les 
valves  mitrales  ont  perdu  leur  transparence  et  leur  bord 
libre  est  œdémalié  ;  un  frottis  fait  avec  une  concrétion  trouvée 
sur  la  grande  valve  de  la  mitrale  montre  d'abondants  gono- 
coques. L'urèlre  est  épaissi  et  la  muqueuse  est  tapissée  d'un 
enduit  visqueux  dans  lequel  on  retrouve  le  gonocoque. 

On  ne  constate  aucune  lésion  de  fièvre  typhoïde.  L'intestin 
grêle  et  le  gros  intestin  sont  soigneusement  examinés;  il 
n'y  a  pas  de  perforation.  La  muqueuse  est  pour  ainsi  dire 
normale,  sans  la  moindre  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer 
et  des  follicules  clos.  La  rate  est  normale. 

Le  malade  avait  donc  succombé,  non  pas  à  une  fièvre 
typhoïde  qui  n'existait  pas,  mais  à  une  infection  sanguine 
gonococcique  à  forme  typhique. 

Ce  qui  est  encore  remarquable  dans  cette  observation, 
c'est  la  rapidité  avec  laquelle  se  sont  succédé  les  événements. 
Le  pauvre  petit  soldat  avait  eu  une  blennorragie  si  légère, 
qu'il  en  avait  presque  perdu  le  souvenir;  il  se  couche  le 
jeudi  soir  4  mars,  les  événements  se  précipitent  et  il  suc- 
combe le  vendredi  12  mars,  à  midi,  n'ayant  été  alité  que 
huit  jours.  Ceci  prouve  qu'il  y  a  dans  l'infection  gonococ- 
cique, comme  dans  d'autres  maladies,  une  forme  suraiguë, 


\.  L'autopsie  et  les  examens  bactériologiques   ont  été  faits  en  colla- 
boration avec  M.  le  médecin-major  Delportc. 
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hypertoxique,  galopante,  qui  mériterait  la  dénomination  de 
maligne,  pour  employer  une  expression  qui  était  chère  à  nos 
illustres  devanciers. 

Je  veux  encore  vous  donner  le  résumé  de  quelques  obser- 
vations concernant  des  malades  qui  présentaient  les  attributs 
de  la  fièvre  typhoïde  et  chez  lesquels  le  diagnostic  d'infection 
sanguine  gonococcique  fut  confirmé  grâce  à  la  séro  réaction 
et  à  la  culture  du  sang. 

Voici  d'abord  l'observation  de  Thayer  :  11  s'agit  d'un  malade 
qui  avait  une  blennorragie  depuis  trois  mois.  Ce  garçon  fut 
pris  un  jour  de  céphalalgie,  de  malaise,  de  perte  des  forces 
et  de  fièvre  avec  température  à  40  degrés.  La  langue  était 
rôtie  et  la  matité  splénique  était  augmentée.  A  l'ausculta- 
tion du  cœur,  on  entendait  un  souffle  systolique.  Il  y  avait 
sur  l'abdomen  quelques  papules  suspectes  donnant  l'idée  de 
taches  rosées,  mais  pas  absolument  typiques.  Dans  ces 
conditions,  le  diagnostic  resta  hésitant  entre  une  fièvre 
typboïdeet  une  septicémie  gonococcique  avec  endocardite. 
Pour  éclairer  le  diagnostic,  on  pratiqua  la  séro-réaction  de 
Widal  qui  fut  négative  et  on  fit  la  culture  du  sang  dans  lequel 
on  trouva  le  gonocoque.  Le  diagnostic  était  ainsi  établi;  à 
l'instar  de  notre  malade,  le  malade  de  Thayer  n'avait  pas  la 
fièvre  typhoïde,  il  avait  une  infection  sanguine  gonococcique 
à  forme  typhique. 

J'en  dirai  autant  d'un  malade  de  Harris  et  Johnston  chez 
lequel  le  diagnostic  s'orienta  vers  la  fièvre  typhoïde,  alors 
que  le  séro-diagnostic  qui  fut  négatif  et  la  culture  du  sang 
dans  lequel  on  trouva  le  gonocoque,  démontrèrent  qu'il 
s'agissait,  non  pas  d'une  fièvre  typhoïde,  mais  d'une  infec- 
tion sanguine  gonococcique  à  forme  typhique. 

Pareils  exemples  prouvent  à  quel  point  l'infection  gono- 
coccique peut  simuler  cliniquement  la  fièvre  typhoïde  ;  ils 
prouvent  également  qu'on  ne  peut  parfois  arriver  au  dia- 
gnostic que  grâce  au  séro-diagnostic  et  à  la  culture  du  sang. 

Après  cette  digression  sur  quelques-unes  des  localisations 
de   l'infection  gonococcique    et   sur   les  difficultés   du  dia- 
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gnostic,  reprenons  l'histoire  de  notre  malade  de  la  salle 
Saint-Christophe,  et  voyons  un  peu  ce  qu'est  devenu  cet 
homme  depuis  le  moment  où  il  a  guéri  de  sa  septicémie. 
Une  grande  surprise  nous  était  réservée.  La  défervescence 
s'était  faite  dans  les  meilleures  conditions,  tous  les  symp- 
tômes (sauf  le  souftle  mitral)  avaient  disparu,  il  ne  restait 
aucune  trace,  ni  de  la  péricardite,  ni  de  la  hroncho- pneu- 
monie, le  malade  avait  un  tel  appétit  que  nous  étions  obligés 
de  rationner  son  alimentation,  on  le  considérait  ajuste  titre 
comme  guéri  de  sa  septicémie  gonococcique,  lorsque,  après 
deux  jours  d'apyrexie  complète,  la  température  recommença 
à  s'élever  par  oscillations  progressivement  ascendantes  ainsi 
qu'on  peut  le  voir  sur  la  courbe  des  températures. 

Avec  la  reprise  de  la  lièvre,  le  malade  avait  perdu  sa 
bonne  humeur,  il  était  abattu  et  somnolent,  l'appétit  des 
jours  précédents  avait  disparu  et  on  dut  reprendre  le  régime 
lacté.  De  plus,  la  fièvre  augmentait  tous  les  jours  et  la 
courbe  des  oscillations  ascendantes  ressemblait  tellem -nt  à 
une  courbe  classique  de  fièvre  typhoïde,  que  j'eus  l'impres- 
sion que  cette  fois,  cet  homme  commençait  une  dothiénen- 
térie.  Je  dois  avouer  que  j'en  fus  impressionné,  car  je  me 
demandais  où  et  comment  il  aurait  pu  prendre  Ja  lièvre 
typhoïde. 

En  conséquence,  je  demandai  qu'on  pratiquât  comme  pré- 
cédemment le  séro-diagnostic  et  la  culture  du  sang.  En 
attendant  les  résultats  de  ces  examens,  et  dans  l'hypothèse 
où  l'infection  gonococcique  serait  encore  en  jeu,  on  fit  le 
18  mars  une  injection  du  vaccin  contenant  10  millions  de 
gonocoques  et  le  22  mars  une  injection  contenant  5  millions 
de  gonocoques. 

Le  séro-diagnostic  fut  pratiqué  deux  jours  de  suite,  le  22 
et  le  23  mars,  et  deux  fois  il  fut  positif. 

Le  sang  fut  mis  en  culture  le  23  mars  et  la  culture  démon- 
tra l'existence  du  bacille  d'Eberth.  La  concordance  était  par- 
faite entre  le  séro-diagnostic  et  la  culture,  cette  fois  le  ma- 
lade avait  donc  la  fièvre  typhoïde,  c'était  indéniable.  Ajoutons 
que  le  sang  contenait  encore  du  gonocoque  en  assez  grande 
quantité. 
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Un  nouvel  examen  de  la  précédente  culture  fut  fait  le 
23  mars  et  les  résultats  furent  identiques  :  bacilles  d'Eberth 
et  gonocoques. 

Pendant  une  huitaine  de  jours  le  malade  eut  tous  les  soirs 
une  température  de  10  degrés;  néanmoins,  laiièvre  typhoïde 
évolua  sans  symptômes  graves  et  sans  complications.  Il  est 
même  à  remarquer  que  les  anciens  foyers  de  l'infection 
gonococcique,  à  savoir  l'endocardite,  la  broncho-pneumonie 
et  la  pleurésie,  ne  furent  nullement  «  réchauffés  »  par  l'in- 
fection  typhoïde. 

Le  27  mars,  l'examen  d'une  nouvelle  hémo-culture  faite 
l'avant-veille,  démontra  que  le  bacille  d'Eberth  n'existait 
plus  dans  le  sang,  mais  le  gonocoque  persistait,  ce  qui  nous 
intriguait  un  peu. 

Le  29  mars,  le  repiquage  sur  milieu  de  Wertheim  de  la 
précédente  hémo-culture  confirma  les  résultats  déjà  obtenus, 
c'est-à-dire  la  disparilion  des  bacilles  d'Eberth  et  la  persis- 
tance du  gonocoque. 

Ce  même  jour,  29  mars,  une  série  de  séro-diagnostics  fut 
faite  par  M.  Le  Play  et  par  mon  interne  M.  Faroy. 

Le  séro-diagnostic  sur  lame  ayant  encore  donné  un  résul- 
tat positif,  on  profita  de  ce  que  nous  avions  au  laboratoire 
des  cultures  pures  de  différents  bacilles  paratyphiques  pour 
établir  les  valeurs  comparatives  de  la  séro-réaction  de  ces 
différents  microbes  en  présence  du  sérum  du  malade 
employé  en  dilutions  du  1/50  au  1/300. 

L'examen  deux  fois  répété  donna  les  résultats  suivants  : 

Le  bacille  d'Eberth  agglutine  jusqu'à  1/500. 
Le  bacille  paralyphique  F  (de   Faroy)  '    agglutine   faiblement 
jusqu'à  1/200. 


1.  Mon  interne,  M.  Faroy,  a  eu  l'occasion  d'observer  dans  le  service  de 
M.  Brault  un  cas  de  fièvre  à  forme  typhoïde  qui  s'est  terminé  par  la  mort. 

La  culture  du  sang,  dit  M.  Faroy,  «  nous  a  permis  d'isoler  un  microor- 
ganisme que  ses  caractères  de  culture  et  d'agglutination  nous  obligent 
à  ranger  dans  le  groupe  des  paratyphiques.  On  ne  peut  cependant  pas 
l'assimiler  à  aucun  des  types  A,  B  et  Gartner,  bien  déterminés  mainte- 
nant. 11  est  en  réalité  intermédiaire  au  paratyphique  A  de  Brion  et  Kayser, 
et  au   bacille  d'Eberth   ».   M.   Faroy  a  présenté  à  ce  sujet  une  note,  le 
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Le  bacille  paratyphique  A  (de  Bryon  et  Kayser)  agglutine  fai- 
blement jusqu'à  1/100 

Le  bacille  paratyphique  B(deSchottmuller).   j 

Le  bacille  paratyphique  de  Gartner      ■  •  •  (  N'agglutinent  pas. 

Le  coli-bacille ' 

A  dater  du  30  mars,  le  malade  entre  en  convalescence. 

La  tempérai ure,  qui  s'abaissait  graduellement  depuis 
plusieurs  jours,  est  maintenant  tout  à  l'ait  normale.  Notre 
bomme  éprouve  un  bien-être  qui  le  met  en  gaieté. 

L'examen  du  sang  donne  les  résultais  suivants  : 

Globules  rouges 3.080.000 

Globules  blancs 11.000 


Proportions  des  glob.  blancs. 


Polynucléaires 58 

Grands  mononucléaires.  32 

Lymphocytes 8 

Eosinophiles 2 


La  valeur  globulaire ,  qui  n'était  antérieurement  que  de 
0,42  p.  100,  s'est  élevée  à  0,76  p.  100. 

Il  y  a  maintenant  mononucléose,  alors  que  précédemment 
il  y  avait  polynucléose. 

Le  30  mars,  on  fait  une  nouvelle  hémoculture.  A  l'examen 
pratiqué  trente-trois  heures  plus  tard,  on  ne  trouva  que  du 
gonocoque  à  l'exclusion  de  toute  forme  coccienne  ou  ba- 
cillaire. 

Le  1er  avril,  un  examen  répété  de  la  précédente  hémocul- 
ture donne  les  mêmes  résultats. 

Bientôt  notre  homme  demande  à  manger,  il  se  lève,  il  se 
sent  fort  bien,  sa  mine  est  florissante. 

Le  15  avril,  on  pratique  encore  une  hémoculture.  Le  sang 
ne  contient  que  du  gonocoque  en  petite  quantité. 

Le  19  avril,  on  pratique  un  nouveau  sérodiagnostic  qui 
est  positif. 

20  juin   1908,  à    la  Société  de  hiologie,  et  il  a  repris  la  question  avec 
M.  Brault  dans  les  Archives  de  médecine  expérimentale  de  novembre  1908. 
Je  propose  de  désigner  ce  bacille  paratyphique  du  nom  de  Faroy,  et 
par  abréviation  :  paratyphique  F. 
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Le  8  mai,  la  santé  de  cet  homme  continue  à  être  excellente  ; 
en  quinze  jours,  il  a  engraissé  de  7  kilogrammes  et  demi;  en 
trois  semaines,  il  a  engraissé  de  9  kilogrammes. 

Peu  de  temps  après  il  quitte  l'hôpital  complètement  guéri 
de  son  infection  gonococcique  et  de  sa  fièvre  typhoïde.  Tou- 
tefois, il  est  encore  «  porteur  »  de  gonocoques,  on  en  retrouve 
dans  son  sang,  mais  ils  sont  maintenant  inoffensifs.  Nous 
reviendrons,  du  reste,  sur  cette  question  à  notre  prochaine 
leçon. 


ONZIÈME    LEÇON 

DEUX  CAS  D'INFECTION   SANGUINE  GONOCOCCIQUE 

TERMINÉS  PAR  LA  GUÉRISON 

ET  AUSSITOT  SUIVIS  DE   FIÈVRE  TYPHOÏDE 

ESSAI    DE   TRAITEMENT 
DE  L'INFECTION  GONOCOCCIQUE  PAR  LE  VACCIN  GONOCOCCIQUE 


Messieurs, 

Notre  dernière  leçon  a  été  consacrée  à  l'étude  d'un  malade 
de  la  salle  Saint-Christophe,  n°  2,  chez  lequel  nous  avons 
constaté  deux  infections  successives.  Cet  homme  était  à  peine 
guéri  d'une  infection  gonococcique  à  forme  typhique,  qu'à 
notre  grande  surprise  une  fièvre  typhoïde  s'est  déclarée. 

Je  vais  aujourd'hui  vous  parler  d'un  autre  malade  qui  est 
couché  au  n°  24  de  la  salle  Saint-Christophe,  et  qui  m'a  été 
envoyé  par  mon  collègue  M.  Hartmann  avec  le  diagnostic 
d'arthrites  blennorragiques  du  pied  gauche  et  du  genou 
droit.  Cet  homme  avait  été  pris  de  blennorragie  dans  les  pre- 
miers jours  du  mois  de  janvier  1909.  L'écoulement  était 
abondant,  purulent  et  verdâtre.  Les  mictions  étaient  extrê- 
mement pénibles  et  si  fréquentes  qu'elles  se  répétaient 
toutes  les  demi-heures.  Après  une  quinzaine  de  jours,  la 
cheville  gauche  devint  très  douloureuse.  Impossible  de  poser 
le  pied  à  terre.  L'articulation  était  tuméfiée,  le  moindre 
mouvement  était  des  plus  pénibles,  le  simple  contact  des 
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couvertures  sur  le  pied  provoquait  de  vives  douleurs.  C'est 
alors  que  le  malade  se  fit  transporter  à  l'hôpital  Bichat,  où 
M.  Hartmann  posa  le  diagnostic  d'arthrite  hlennorragique. 

On  prescrivit  comme  trailement  la  bande  de  Bier  appliquée 
à  la  racine  de  la  cuisse  et  laissée  en  place  vingt-deux  heures 
sur  vingt-quatre.  Les  douleurs,  qui  étaient  un  peu  calmées 
tant  que  la  bande  était  en  place,  reparaissaient  aussitôt  que  la 
bande  était  supprimée.  En  trois  semaines,  la  tuméfaction  et 
les  douleurs  furent  améliorées,  mais  l'articulation  tibio-tar- 
sienne  resta  comme  ankylosée,  tant  les  mouvements  étaient 
limités. 

Pendant  cette  première  phase  de  la  maladie,  c'est-à-dire 
pendant  quatre  semaines,  la  température  avait  oscillé  aux 
environs  de  38  degrés.  Le  17  février,  une  arthrite  se  déclara 
au  genou  droit.  On  appliqua  alors  la  bande  de  Bier  sur  la 
cuisse  droite,  comme  on  l'avait  appliquée  sur  la  cuisse 
gauche;  les  douleurs  du  genou  furent  supportables  et  pen- 
dant quelques  jours  la  température  se  maintint  à  la  normale. 
Mais,  le  6  et  le  7  mars,  la  fièvre  survint,  la  température,  sans 
cause  apparente,  monta  à  39  et  à  40  degrés,  et  le  malade 
éprouva  des  douleurs  très  vives  à  la  région  lombaire. 

C'est  sur  ces  entrefaites  que  cet  homme  entre  le  8  mars 
dans  notre  service.  Nous  l'examinons.  La  température  qui 
était  à  40  degrés  la  veille,  est  tombée  à  37°, 6.  Nous  consta- 
tons que  l'urélrite  hlennorragique  est  à  sa  période  termi- 
nale. Néanmoins,  les  mictions  sont  toujours  très  fréquentes 
et  encore  douloureuses;  en  pressant  l'urètre  d'arrière  en 
avant,  on  fait  apparaître  au  méat  une  goutte  blanchâtre  séro- 
purulente.  La  présence  du  gonocoque  dans  ce  pus  urétral 
est  décelée  par  l'examen  direct  et  par  culture  sur  milieu  de 
Werlheim. 

L'arthrite  tibio-tarsienne  gauche  semble  évoluer  vers  la 
guérison,  cependant  les  mouvements  de  la  jointure  sont 
encore  douloureux  et  très  limités. 

L'arthrite  du  genou  droit  est  en  pleine  évolution;  le  genou 
est  tuméfié,  les  mouvements  sont  pénibles  et  incomplets,  les 
douleurs  ont  gagné  le  quadriceps,  on  constate  un  peu  de 
liquide  dans  la  jointure.  De  plus,  le  malade  souffre  beau- 
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coup  dès  qu'il  veut  s'asseoir  ou  se  retourner  dans  son  lit. 
Nous  pensons  que  ces  douleurs  sont  dues  à  un  arthrite  des 
vertèbres  dorso-lombairesavec  participation  névralgique  des 
muscles  sacro-lombaires. 

En  résumé,  l'infection  blennorragique  avait  déterminé  chez 
ce  malade  une  série  d'arthrites  fort  douloureuses,  tandis  que 
chez  le  malade  du  n°  2  de  la  salle  Saint-Christophe,  aucune 
jointure  n'avait  été  alteinte.  Il  était  intéressant  de  savoir  si 
le  gonocoque  existait  dans  le  sang  du  n°  24,  comme  il  exis- 
tait dans  le  sang  du  n°  2,  et  je  priai  M.  Le  Play  de  faire  des 
cultures. 

Le  9  mars,  on  procéda  à  l'hémoculture.  Du  sang  fut 
puisé  à  la  veine  médiane  céphalique,  et  dans  deux  ballons 
contenant  chacun  150  centimètres  cubes  de  bouillon  on 
sema  respectivement  8  centimètres  cubes  de  sang.  Au  bout 
de  48  heures,  les  cultures  avaient  poussé.  C'était  du  gono- 
coque pur  sans  aucune  forme  bacillaire.  L'infection  sanguine 
gonococcique  était  donc  démontrée  chez  notre  malade. 

Le  13  mars,  la  précédente  culture,  repiquée  sur  milieu 
de  Wertheim,  donna  un  résultat  identique  :  gonocoque 
sans  aucune  forme  bacillaire. 

A  dater  du  13  mars,  on  pratique  une  série  d'injections  de 
vaccin  gonococcique  à  la  dose  de  cinq  millions  de  gonocoques 
par  injection. 

Pendant  cette  phase  de  la  maladie,  des  frissons  surve- 
naient fréquemment,  tantôt  le  jour,  tantôt  la  nuit,  sans 
aucune  régularité.  Certains  frissons  étaient  légers,  d'autres 
étaient  si  violents  que  le  malade  en  était  secoué  dans  son 
lit.  Ces  frissons  n'étaient  pas  le  prélude  d'un  accès  de 
lièvre,  ils  n'étaient  pas  suivis  de  sueurs,  ils  étaient  habi- 
tuellement accompagnés  de  douleurs  articulaires. 

Le  malade  éprouvait  parfois  un  tel  bien-être  à  la  suite 
•des  injections  de  vaccin  gonococcique,  qu'il  réclamait  lui- 
même  de  nouvelles  injections. 

A  dater  du  20  mars,  l'appétit  faiblit,  le  sommeil  est  agité, 
la  température  s'élève  par  oscillations  ascendantes  jusqu'à 
40  degrés,  et  elle  y  reste  pendant  quelques  jours,  ainsi  qu'on 
peut  le  constater  sur  la  courbe  de  température. 
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A  voir  cette  courbe,  nous  nous  demandons  si  une  infec- 
tion typhoïde  ne  serait  pas  venue  s'ajouter  à  la  septicémie 
gonococcique  comme  chez  le  malade  du  n°  2.  Pour  si  étrange 
que  nous  parut  cette  coïncidence,  à  quelques  jours  de  dis- 
tance, nous  voulons  savoir  sans  tarder  à  quoi  nous  en  tenir. 
Aussi,  on  pratique  deux  fois  le  séro-diagnostic,  le  23  et  le 
24  mars,  mais  les  deux  fois  le  séro-diagnoslic  est  absolu- 
ment négatif;  il  n'est  donc  pas  question  de  fièvre  typhoïde 
et  nous  assistons  purement  à  l'évolution  d'une  septicémie 
gonococcique  à  forme  typhique. 

Les  frissons  reviennent  par  intervalles.  Aucun  nouveau 
symptôme  n'apparaît.  On  continue  les  injections  de  vaccin 
gonococcique.  Les  arthrites  sont  en  pleine  amélioration, 
quoique  les  mouvements  des  jointures  soient  encore  pénibles 
et  limités.  La  température  s'abaisse  graduellement,  si  bien 
qu'au  matin  du  1er  avril  elle  n'est  plus  qu'à  36°9.  La  défer- 
vescence  est  complète  et  elle  va  être  persistante.  C'est  la 
convalescence  qui  s'annonce  et  le  malade  commence  à  se 
lever,  il  mange  bien  et  il  dort  bien. 

La  journée  du  2  avril  est  excellente,  néanmoins  notre 
homme  réclame  une  injection  de  vaccin.  Les  six  jours  sui- 
vants, la  guérison  se  confirme,  la  température  est  normale  ; 
le  malade  se  lève  et  quoique  la  marche  soit  encore  pénible, 
il  se  promène  sur  la  terrasse  de  l'hôpital.  Pour  satisfaire  son 
appétit,  on  prescrit  la  ration  alimentaire  la  plus  élevée.  Il 
est  convenu  qu'il  quittera  dans  quelques  jours  l'Hôtel-Dieu 
pour  aller  à  Yincennes  terminer  sa  convalescence. 

Mais,  voici  que  le  7  avril,  sans  cause  appréciable,  éclate 
un  grand  frisson  qui  dure  trois  quarts  d'heure. 

Le  lendemain  8  avril,  nous  sommes  frappés  de  l'état  de 
prostration  du  malade;  il  se  plaint  de  mal  de  tête,  il  a  une 
épistaxis,  la  nuit  a  été  mauvaise,  l'appétit  est  complètement 
perdu.  Les  jours  suivants,  la  température  monte  jusqu'à  40  de- 
grés, la  céphalalgie  persiste,  la  langue  est  sèche  ;  cet  homme 
a  l'apparence  d'un  typbique. 

En  face  de  ces  nouveaux  symptômes  (courbe  de  la  tem- 
pérature, céphalalgie,  épistaxis,  prostration),  nous  pensons 
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que  celte  fois  cet  homme  a  bien  la  fièvre  lyphoïde  et,  pour 
plus  de  certitude,  nous  avons  recours  à  l'hémoculture  et  au 
séro-diagnostic. 

L'hémoculture  est  pratiquée  le  15  avril  dans  les  mêmes 
conciliions  que  précédemment.  L'examen  de  la  culture  fait 
le  surlendemain  décèle  la  présence  de  gonocoques,  mais  ne 
permet  de  découvrir  aucune  forme  bacillaire. 

Quant  au  séro-diagnostic  sur  lames  fait  avec  une  culture 
fraîche  provenant  de  l'Institut  Pasteur,  il  est  positif  au  1/50. 
Yn  nouveau  séro-diagnostic  fait  dansla  soirée  est  également 
positif. 

Le  lendemain,  le  séro-diagnostic  en  tube  est  positif  en 
t ouïes  proportions  de  1/50  à  1/500.  L'agglutination  avec  le 
bacille  d'Eberth  est  parfaite  jusqu'au  delà  de  1/500.  Avec  le 
paratyphique  À  (de  Bryon  et  Kayser)  l'agglutination  est 
imparfaite  au  1/50. 

Il  n'y  avait  donc  pas  de  doute  possible.  L'infection  éber- 
thienne  élait  nettement  caractérisée,  notre  homme  avait  la 
fièvre  typhoïde.  Par  une  étrange  coïncidence,  la  succession 
des  deux  infections  se  faisait  chez  ce  malade  du  n°  24  comme 
elle  s'était  faite  chez,  le  malade  du  n°  2.  Il  semblait  vraiment 
que,  dans  les  deux  cas,  l'infection  gonococcique  eût  ouvert  la 
porte  à  l'infection  ébenhienne. 

La  lièvre  typhoïde  évolua  normalement.  Pendant  une 
huitaine  de  jours,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la  courbe  qui 
est  jointe  à  cette  observation,  la  température  se  maintint 
aux  environs  de  40  degrés  et  au  delà.  Le  malade  toujours 
très  abattu  se  mit  à  tousser.  A  l'auscultation,  on  entendait 
des  râles  muqueux  et  des  râles  sibilants.  L'expectoration 
élait  abondante.  L'examen  bactériologique  décela  dans  les 
crachats  des  microbes  d'ordre  banal  sans  caractères  particu- 
liers. Une  éruption  passagère  de  quelques  taches  rosées  len- 
ticulaires était  apparue  sur  le  ventre  el  le  malade  eut  quel- 
ques idées  délirantes. 

A  dater  du  19  mars  l'amélioration  s'annonce.  La  prostration 
a  cédé,  la  bronchite  s'est  amendée,  les  idées  délirantes 
ont    disparu,   la    température    s'abaisse    graduellement  etr 
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pour  la  première  fois,  le  malade  a  des  transpiralions  abon- 
dantes. 

Soudain  survint  une  otite  aiguë  avec  douleurs  vives,  per- 
foration de  la  membrane  du  tympan  et  léger  écoulement 
purulent  par  l'oreille  gauche.  Il  ne  fut  pas  possible  de  savoir 
si  cette  otite  purulente  était  due  à  l'infection  gonococcique  ou 
à  l'infection  éberthienne.  Cet  épisode  ne  dura  que  deux  jours 
et  la  défervescence  de  la  fièvre  typhoïde  suivit  son  cours, 
sans  autres  incidents. 

Aujourd'hui,  15  mai,  cet  homme  est  complètement  guéri 
de  son  infection  gonococcique  et  de  sa  fièvre  typhoïde;  en 
dix  jours,  il  vient  d'engraisser  de  3  kilogrammes;  nous  allons 
l'envoyer  à  Vincennes  faire  sa  convalescence. 

Son  sang  continue  à  charrier  du  gonocoque  qui  est  actuelle- 
ment inoffensif. 

En  résumé,  les  hasards  de  la  clinique  ont  réuni  dans  nos 
salles  deux  malades  qui  ont  été  atteints  d'infection  sanguine 
gonococcique  consécutive  à  une  blennorragie  urétrale.  Mais 
le  fait  dominant  et  inattendu  dans  l'histoire  de  ces  deux 
malades,  c'est  qu'ils  ont  été  pris  l'un  et  l'autre  de  fièvre 
typhoïde  à  la  suite  de  leur  septicémie  gonococcique  dont  ils 
étaient  guéris. 

Chez  ces  deux  malades,  l'infection  gonococcique  et  l'infec- 
tion typhoïde  ont  évolué  d'une  façon  indépendante,  elles 
ri  ont  pas  été  contemporaines,  elles  ont  été  successives.  C'est 
l'infection  gonococcique  qui  a  commencé  et  l'infection 
typhoïde  est  apparue  après  guérison  de  la  première  infec- 
tion. Le  séro-diagnostic  répété  un  grand  nombre  de  fois  et 
les  cultures  du  sang  nous  permettent  d'affirmer  que  les  deux 
infections  ont  été,  non  pas  simultanées,  mais  successives. 

Mais  la  difficulté  commence  quand  il  s'agit  d'expliquer 
l'apparition  de  la  fièvre  typhoïde  chez  nos  deux  malades. 
Autant  la  pathogénie  de  l'infection  gonococcique  était  facile 
à  élucider,  l'urétrite  gonococcique  ayant  servi  de  porte  d'en- 
trée à  l'infection  sanguine,  autant  la  pathogénie  de  l'infection 
typhoïde  est  sujette  à  discussion.  Passons  en  revue  les  diffé- 
rentes hypothèses  qui  pourraient  être  émises  à  ce  sujet. 

Dieulafoy.  —  Clin.  YT.  14 
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On  pouvait  se  demander,  à  la  grande  rigueur,  si  le  germe 
de  la  fièvre  typhoïde  n'avait  pas  été  communiqué  à  nos  deux 
malades  par  des  injections  impures  de  vaccin  gonococcique. 
Malgré  tout  le  soin  qu'on  apporte  à  la  fabrication  d'un 
vaccin,  une  erreur  peut  être  commise;  je  n'en  veux  pour 
preuve  qu'une  certaine  épidémie  de  tétanos  survenue  en 
pays  étranger  à  la  suite  d'injections  faites  avec  un  vaccin 
contaminé.  Mais  nos  tubes  de  vaccin  gonococcique  ont  été 
soigneusement  contrôlés.  Du  vaccin  a  été  semé  le  26  mars 
en  bouillon  gélose  incliné  et  rien  n'a  poussé  dans  les  tubes; 
la  culture  est  restée  absolument  stérile. 

Nos  malades  avaient-ils  pris  la  fièvre  typhoïde  pendant 
leur  séjour  dans  nos  salles,  à  titre  de  ce  qu'on  appelle  «  cas 
intérieurs  »?  Ces  cas  intérieurs  ne  sont  pas  absolument 
rares.  La  contagiosité  de  la  fièvre  typhoïde  a  été  étudiée 
jadis  par  mon  illustre  maître  Trousseau  dans  une  belle 
leçon  clinique1.  Mon  collègue  et  ancien  élève  M.  Gandy,  dans 
une  intéressante  communication  faite  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux,  a  rapporté  six  cas  de  gens  ayant  pris  la  fièvre 
typhoïde  dans  l'hôpital  où  ils  étaient  soignés  pour  une  tout 
autre  maladie  et,  à  propos  de  cette  communication,  plusieurs 
de  nos  collègues  ont  fait  connaître  des  faits  analogues.  Pour 
expliquer  ces  cas  intérieurs,  on  peut  incriminer  le  lait,  l'eau 
d'alimentation  et  les  boissons  fabriquées  avec  cette  eau,  ou 
encore  la  transmission  du  bacille  d'Eberth  par  la  souillure 
d'objets  tels  que  vases,  bassins,  baignoires,  etc.,  communs  à 
plusieurs  malades  2. 

En  ce  qui  concerne  nos  malades,  ils  n'ont  pas  quitté  leur 
lit  un  seul  instant.  De  plus,  nous  n'avons  constaté  aucun 
autre  cas  de  fièvre  typhoïde  dans  nos  salles,  ni  avant,  ni 
pendant,  ni  après  leur  maladie.  Ces  considérations  se  prê- 
tent peu  à  l'hypothèse  d'une  fièvre  typhoïde  contractée  à 
l'hôpital. 

On  peut  encore  faire  d'autres  hypothèses  :  Est-ce  que  ces 
fièvres  typhoïdes  ne  seraient  pas,  en  réalité,  des  rechutes  de 


1.  Trousseau.  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  l.  I,  p.  276. 

2.  Gandy.  Société  médicale  des  hôpitaur,  8  novembre  1906. 
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fièvre  typhoïde,  la  rechute  ayant  fait  suite  à  une  première 
atteinte  qui  aurait  évolué  en  même  temps  que  la  septicémie 
gonococcique?  Mais  la  supposition  de  la  rechute  n'est  pas 
admissible,  puisque  les  recherches  de  laboratoire,  variées  et 
multipliées  avec  un  soin  scrupuleux,  ont  démontré  que 
pendant  la  phase  de  septicémie  gonococcique  aucune  autre 
infection  n'avait  été  associée  à  l'infection  gonococcique.  IL 
faut  donc  abandonner  l'hypothèse  de  la  rechute. 

Reste  une  dernière  hypothèse  que  voici  :  Est-ce  que  nos 
malades,  à  leur  entrée  dans  notre  service,  ne  recelaient  pas 
déjà  en  eux  le  germe  d'une  fièvre  typhoïde  qui  est  restée 
à  l'état  d'incubation  ou  de  latence  pendant  un  temps  indé- 
terminé et  qui  a  éclaté  après  guérison  de  l'infection  gono- 
coccique? 

Pour  ce  qui  est  de  l'incubation,  bien  que  l'incubation  de 
la  dothiénentérie  n'excède  pas  habituellement  13  à  14  jours, 
on  a  cité  des  cas  où  cette  période  a  eu  une  durée  beaucoup 
plus  longue.  Et  pour  ce  qui  est  de  la  latence,  nous  savons 
aujourd'hui  qu'on  peut  être  porteur  du  bacille  oTEberth  dans 
la  vésicule  biliaire,  dans  l'intestin,  dans  la  vessie  ou  ail- 
leurs, la  maladie  n'attendant  que  des  conditions  favorables 
pour  faire  explosion. 

Cette  question  a  trop  d'importance  pour  que  je  ne  lui 
consacre  pas  quelques  développements. 

Il  est  un  fait  bien  connu,  c'est  que  le  bacille  d'Eberth 
possède  une  vitalité  et  une  résistance  extraordinaires.  Ainsi 
que  le  disait  Chantemesse,  il  y  a  une  dizaine  d'années,  «  ce 
qui  domine  l'étiologie  de  la  fièvre  typhoïde,  ce  sont  les 
propriétés  biologiques  du  bacille  d'Eberth,  sa  résistance  à  la 
dessiccation,  au  froid,  à  la  chaleur,  l'exiguïté  de  ses  besoins, 
sa  faculté  de  supporter  la  présence  ou  le  manque  d'oxygène. 
Au  sortir  du  corps  de  l'homme,  que  le  virus  se  mêle  à  des 
objets  servant  ou  non  à  l'alimentation,  à  Fair,  aux  pous- 
sières, au  sol,  à  la  vase  des  fleuves,  à  l'eau,  etc.,  il  y  con- 
serve sa  vitalité;  peut-être  même  y  augmente-t-il  sa  puis- 
sance pendant  un  temps  variable  ». 

Chez  les  gens  qui  ont  eu  la  fièvre  typhoïde,   le  bacille 
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d'Eberth  peut  habiter  certains  organes  pendant  des  mois  et 
des  années. 

Ainsi  on  l'a  retrouvé  dans  les  déjeclions  des  typhiques 
plusieurs  mois  après  la  guérison  de  la  fièvre  typhoïde.  Dans 
quelques  cas  beaucoup  plus  rares,  on  Ta  même  constaté 
dans  les  déjections  plusieurs  années  après  la  guérison  de  la 
dothiénentérie.  En  pareil  cas,  il  est  probable  que  le  bacille 
n'habitait  pas  lintestin,  il  ne  faisait  sans  doute  que  le  tra- 
verser, il  venait  probablement  de  la  vésicule  biliaire  qui  est  un 
de  ses  habitats  favoris.  Au  total,  le  nombre  des  typhiques 
qui,  après  guérison,  restent  excréteurs  chroniques  du  bacille 
d'Eberth  par  la  voie  rectale,  serait  de  3  p.  100  (Schneider)  à 
6  p.  100  (Park).  Ces  gens-là,  quoique  bien  portants,  contri- 
buraient  donc  pour  une  part  à  la  propagation  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Le  bacille  d'Eberth  peut  habiter  la  vessie  pendant  des 
mois,  et  peut-être  pendant  des  années  après  la  guérison  de 
la  dothiénentérie.  Qu'on  trouve  le  bacille  dans  les  urines 
pendant  la  maladie  ou  plusieurs  semaines  après  la  conva- 
lescence, c'est  là  un  fait  assez  banal,  qu'il  y  ait  ou  qu'il  n'y 
ait  pas  néphrite  éberthienne;  mais  ce  qui  est  rare,  c'est 
quand  le  bacille  existe  encore  dans  les  urines  longtemps 
après  la  guérison  de  la  dothiénentérie,  et  on  l'y  a  trouvé 
après  six  mois,  comme  dans  le  cas  de  Bussing,  après 
cinq  ans,   comme  dans   le  cas  de  Gwinn. 

Le  bacille  d'Eberth  a  une  prédilection  pour  la  vésicule 
du  fiel;  il  est  même  une  cause  assez  fréquente  de  cholé- 
cystitc  et  de  lithiase  biliaire.  Une  fois  installé  dans  la  vési- 
cule, le  bacille  peut  y  séjourner  et  y  coloniser  pendant  un 
temps  fort  long.  En  voici  des  exemples  :  Une  femme  est 
prise  de  violentes  douleurs  hépatiques  cinq  mois  après  une 
fièvre  typhoïde;  elle  va  dans  le  service  de  Terrier  où  l'on 
diagnostique  une  cholécystite  calculeuse,  et  on  enlève  la 
vésicule  biliaire.  L'examen  bactériologique  y  décèle  le  bacille 
d'Eberth  à  l'état  de  pureté  (Gilbert  et  Girode). 

On  a  constaté  le  bacille  d'Eberth  dans  la  vésicule  biliaire 
de  gens  qui  avaient  eu  la  fièvre  typhoïde  à  des  époques 
datant  de  six  ans  (Faitout  et  Ramond),  de  sept  ans  (Prate), 
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de  huit  ans  (Miller)  et  encore  plus  longtemps.  Ces  bacilles 
passent  dans  l'intestin  et  sont  rendus  avec  les  déjections. 
Bien  que  les  porteurs  chroniques  de  ces  bacilles  paraissent 
être  en  bonne  santé,  ils  n'en  contribue  ni  pas  moins  pour  une 
pari  à  la  propagation  de  la  fièvre  typhoïde. 

Ainsi  s'expliquent  une  foule  de  cas  de  contagion  et  bon 
nombre  d'endémies  ou  d'épidémies  dont  la  cause  nous  était 
inconnue  C'est  par  douzaine  que  je  pourrais  citer  les  cas  les 
plus  suggestifs  concernant  la  propagation  de  la  dothiénen- 
térie  par  les  porteurs  chroniques  de  bacilles.  En  voici  quel- 
ques exemples  tirés  de  la  thèse  de  M.  Gagninacci  '. 

Scheller,  dans  un  mémoire  sur  l'épidémiologie  de  la  fièvre 
typhoïde,  mentionne  une  endémie  typhique  qui,  depuis 
quatorze  ans,  sévissait  sur  la  population  d'un  domaine  agri- 
cole. Or,  les  personnes  qui  consommaient  le  lait  venant  de 
ce  domaine  agricole  avaient  seules  été  atteintes  de  fièvre 
typhoïde;  140  autres  personnes,  qui  n'avaient  pas  bu  le  lait 
de  cette  provenance,  avaient  échappé  à  l'épidémie  typhique. 
Une  enquête  démontra  que  le  personnel  du  domaine  en 
question  comprenait  une  femme  qui  avait  eu  la  fièvre 
typhoïde  dix-sept  ans  auparavant;  le  bacille  d'Eberth  fut 
constaté  dans  ses  déjections  à  l'état  de  culture  pure. 

Un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  était  tombé  malade  de 
la  lièvre  typhoïde,  peu  de  jours  avant  son  arrivée  à  Stras- 
bourg, sans  que  dans  cette  ville  il  se  fût  trouvé  en  contact 
avec  un  foyer  de  contagion.  Evidemment,  il  avait  contracté 
le  germe  de  sa  maladie  dans  son  village.  Une  enquête 
démontra  que  la  logeuse  chez  laquelle  il  avait  été  en  pen- 
sion était  une  «  bacillophore  chronique  »  ;  cette  femme  excré- 
tait des  bacilles  d'Eberth  avec  ses  déjections. 

Kayser  rapporte  le  fait  suivant  :  Un  ouvrier  boulanger 
tombe  malade  le  20  mai  1904,  il  entre  aussitôt  à  l'hôpital 
où  l'on  diagnostique  la  fièvre  typhoïde  et  il  succombe  dans 
le  courant  du  troisième  septénaire.  On  fait  une  enquête  chez 
la  patronne  du  décédé  et  on  apprend  que  celle-ci  avait  eu  la 


1.  Gagninacci.    Contribution   à   l'épidémiologie    de   la  fièvre  typhoïde 
Thèse  de  Paris,  19U9. 
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fièvre  typhoïde  dix  années  auparavant.  Depuis  lors,  tout 
ouvrier  nouvellement  embauché  ne  tardait  pas  à  être  pris 
«  de  dérangement  et  de  catarrhe  intestinal  ». 

La  suite  de  l'enquête  démontra  que  la  femme  en  question 
excrétait  des  bacilles  d'Eberth  avec  ses  selles,  et  par 
moments,  un  grand  nombre.  Le  8  août  1905,  son  propriétaire 
qui  avait  avec  elle  un  cabinet  d'aisance  commun,  tomba 
malade  d'une  fièvre  typhoïde  qui  fut  soignée  à  l'hôpital  et  à 
laquelle  il  succomba.  Comme  on  ne  pouvait  découvrir  une 
autre  source  d'infection,  la  femme,  sous  la  pression  de  la 
police,  fut  envoyée  en  observation  à  l'hôpital  et  on  put 
se  convaincre  que  ses  déjections  renfermaient  des  bacilles 
d'Eberth  en  quantité,  sans  autre  manifestation  patholo- 
gique apparente. 

La  propagation  de  la  fièvre  typhoïde  peut  se  faire  égale- 
ment par  des  gens  qui  sont  porteurs  du  bacille  dans  leurs 
urines  «  en  raison  de  la  facilité  avec  laquelle  l'urine  bacil- 
lifère  peut  contaminer  les  sources  »  (Mahaut). 

Je  n'ai  envisagé  jusqu'ici  que  la  propagation  de  la  fièvre 
typhoïde  par  des  porteurs  de  bacilles  qui  ont  eu  la  fièvre 
typhoïde  et  qui  en  sont  guéris  depuis  des  mois  et  des 
années. 

Mais  il  y  a  des  gens  qui  sont  porteurs  de  bacilles  d'Eberth 
alors  qu'il  ri  ont  jamais  eu  la  fièvre  typhoïde  ;  leur  vésicule 
biliaire,  leur  vessie,  leur  intestin  peuvent  avoir  été  infectés 
sans  qu'ils  aient  jamais  présenté  les  symptômes  caractéris- 
tiques de  la  dothiénentérie.  Ainsi  Blumenthal  a  publié  une 
observation  concernant  une  femme  qui  fut  opérée  d'un 
empyèmc  de  la  vésicule  biliaire.  Dans  le  pus,  on  constata  la 
présence  du  bacille  d'Eberth,  et  cependant  cette  femme 
n'avait  aucune  souvenance  d'avoir  eu  la  fièvre  typhoïde  ou 
une  maladie  analogue. 

Pratt  rapporte  l'observation  d'une  femme  qui  fut  opérée, 
elle  aussi,  pour  une  cholécyslite  suppurée.  On  trouva  dans  la 
vésicule  biliaire  du  bacille  d'Eberth  à  l'état  de  culture  pure. 
Or,  cette  femme  n'avait  jamais  eu  de  maladie  rappelant  la 
fièvre  typhoïde. 

Houston  a  fait  connaître  le  cas  d'une  malade  qui  ne  se 
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souvenait  nullement  d'avoir  eu  la  lièvre  typhoïde,  et  cepen- 
dant cette  femme  avait  une  cystite  éberthienne. 

Park  cite  le  cas  d'une  cuisinière  qui  n'avait  aucun  sou- 
venir d'avoir  jamais  eu  la  fièvre  typhoïde.  Or,  à  son  contact 
vingt-neuf  personnes  avaient  contracté  la  dothiénentérie  en 
l'espace  de  huit  années  ;  ces  personnes  faisaient  partie  des 
familles  dans  lesquelles  cette  femme  était  en  service.  Une 
enquête  fut  ouverte  et  on  reconnut  qu'elle  excrétait  des 
bacilles  d'Eberth  avec  ses  fèces. 

Tout  ceci  prouve  qu'on  peut  infecter  directement  sa  vési- 
cule biliaire,  son  intestin  ou  sa  vessie,  sans  que  l'économie 
tout  entière  ait  préalablement  subi  les  atteintes  de  l'infection 
éberthienne.  On  n'en  est  pas  moins  porteur  de  bacilles  et  on 
n'en  est  pas  moins  apte  à  propager  la  maladie. 

Mais  si  le  bacille  d'Eberth  peut  vivre  ainsi,  inoiïensif  pour 
celui  qui  le  porte,  à  l'état  de  saprophyte,  à  l'égal  du 
streptocoque  ou  du  pneumonocoque,  rien  ne  dit,  qu'à  un 
moment  donné,  dans  des  conditions  encore  mal  définies,  il 
ne  puisse  infecter  l'économie  et  produire  une  auto-infection. 
Eh  bien,  chez  nos  malades,  ne  s'agissait-il  pas  d'une  auto- 
infection? 

J'ai  tenu  à  entrer  dans  tous  ces  détails,  pour  montrer 
combien  il  est  souvent  difficile  de  remonter  aux  sources 
de  la  contagion.  Certaines  maladies  infectieuses  que  l'on 
considérait  autrefois  comme  spontanées  ne  sont  en  réalité 
que  des  maladies  dans  lesquelles  l'origine  de  l'infection 
passe   complètement  inaperçue. 

En  résumé,  nous  n'avons  pu  nous  livrer  qu'à  des  sup- 
positions concernant  l'apparition  de  la  fièvre  typhoïde  chez 
nos  deux  malades  qui  venaient  de  guérir  de  leur  septicémie 
gonococcique.  La  septicémie  gonococcique  serait-elle  un 
facteur  favorable  à  l'explosion  d'une  infection  éberthienne 
latente?  Je  ne  suis  pas  en  état  de  répondre  à  cette  ques- 
tion, je  me  contente  de  la  poser. 

On  sera  peut-être  étonné  que  nos  malades  aient  guéri  de 
leur  infection  gonococcique,  bien  que  leur  sang  ait  continué 
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à  charrier  du  gonocoque  longtemps  après  la  guérison.  Com- 
ment concilier  des  faits  en  apparence  contradictoires?  Le 
gonocoque,  si  terrible  chez  ces  malades  pendant  les  pre- 
miers temps  de  l'infection,  est-il  devenu  inoffensif  à  l'égal 
d'un  simple  saprophyte?  ou  bien  les  malades  ont-ils  été 
immunisés  au  point  de  ne  plus  ressentir  les  atteintes  de 
l'ennemi?  Et  l'ennemi,  pour  le  moment  inoffensif,  ne  peut-il 
pas  se  réveiller  un  jour  de  façon  à  créer  des  accidents  gono- 
cocciques  tertiaires?  Autant  de  problèmes  à  résoudre. 

Il  nous  reste  maintenant  à  aborder  la  question  du  traite- 
ment de  l'infection  gonococcique  par  les  injections  de 
vaccin  gonococcique.  Cette  incursion  dans  la  méthode  de 
Wright  fera  l'objet  de  la  prochaine  leçon. 


DOUZIÈME   LEÇON 

TRAITEMENT   DE  L'INFECTION  GONOCOCCIQUE 
PAR  LES  INJECTIONS   DE  VACCIN  GONOCOCCIQUE 

LA   MÉTHODE  OPSONIQUE    DE  WRIGHT 
OPSONINES  -  POUVOIR  OPSONIQUE  —  INDICE  OPSONIQUE 


Messieurs, 

Les  leçons  précédentes  ont  été  consacrées  à  l'étude  de 
deux  malades  qui  étaient  atteints  d'infection  sanguine  gono- 
coccique.  Nous  les  avons  traités  par  le  vaccin  gonococcique, 
et  je  viens  aujourd'hui  vous  rendre  compte  des  résultats  thé- 
rapeutiques que  nous  avons  obtenus.  J'en  profiterai  pour 
jeter  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  le  traitement  des  dif- 
férentes manifestations  gonococciques  par  le  vaccin  de 
Wright. 

Et  d'abord,  qu'est-ce  que  le  vaccin  gonococcique  de 
Wright?  L'idée  qui  a  guidé  Wright  dans  la  conception  de 
ses  vaccins  n'est,  en  somme,  qu'une  émanation  des  idées 
géniales  de  Pasteur.  Le  principe  de  la  vaccination  pastorienne 
a  pour  base  l'atténuation  des  virus  qu'on  introduit  dans  l'or- 
ganisme de  l'homme  ou  des  animaux,  dans  le  but  de  con- 
férer l'immunité  au  sujet  vacciné.  «  Conférer  l'immunité  à 
un  organisme,  au  moyen  d'un  virus  atténué  et  non  nocif,  tel 
a  été  le  but  de  Pasteur,  dès  que  ses  premiers  travaux  sur  la 
bactéridie  charbonneuse  lui  eurent  démontré  que  certaines 
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conditions  de  culture  permettent  de  diminuer  la  virulence 
de  cet  agent  pathogène !.  »  En  voici  des  exemples  : 

11  fut  un  temps  où  le  charbon  décimait  les  troupeaux  de 
bœufs  et  de  moutons.  Que  fait  Pasteur?  Il  atténue  par  la 
chaleur  la  virulence  de  la  bactéridie  charbonneuse,  il  fait 
des  cultures  qu'il  maintient  pendant  quelque  temps  à  42  de- 
grés, et  c'est  avec  celte  bactéridie  atténuée  qu'il  vaccine  les 
animaux.  Cette  culture  atténuée  est  assez  modifiée  pour  ne 
causer  qu'une  infection  légère  et  non  mortelle,  et  elle  con- 
fère l'immunité  contre  l'envahissement  ultérieur  de  l'orga- 
nisme par  des  germes  très  virulents. 

Dans  la  célèbre  expérience  de  Pouilly-le-Fort,  Pasteur 
démontra  victorieusement  la  valeur  de  sa  méthode  de  vacci- 
nation. Les  résultats  de  cette  découverte  ont  été  considé- 
rables. Ainsi,  de  1882  à  1894  on  a  vacciné,  en  France, 
1.788.677  moutons  et  la  mortalité  de  ces  moutons  vaccinés 
n'a  même  pas  été  de  1  p.  100,  alors  que  chez  les  moutons 
non  vaccinés  elle  était  de  10  p.  100.  Pour  les  bœufs,  les  pro- 
portions sont  les  mêmes.  La  mortalité  des  bœufs  vaccinés 
n'a  pas  été  de  un  demi  p.  100,  alors  que  chez  des  bœufs  non 
vaccinés  elle  était  de  10  p.  100. 

Poursuivant  son  idée  de  vaccination  après  atténuation  de 
la  virulence,  Pasteur  se  demande  si  sa  méthode  ne  pourrait 
pas  être  appliquée  à  la  rage.  Seulement,  il  se  heurte  ici  à 
de  grandes  difficultés,  car  on  ne  connaît  pas  le  microbe  de 
la  rage  ;  on  ne  peut  donc  pas  en  faire  des  cultures  et,  par 
conséquent,  on  ne  peut  pas  atténuer  la  virulence  des  cul- 
tures. 

Mais  Pasteur  tourne  la  difficulté  en  atténuant  le  virus 
rabique  par  la  dessiccation.  Il  prend  des  moelles  de  lapins 
morts  de  virus  rabique  fixe.  Ce  mot  de  virus  fixe  veut  dire 
que,  par  des  passages  successifs,  la  durée  d'incubation  de  la 
rage  atteint  un  minimum  au-dessous  duquel  elle  ne  peut 
descendre.    Ce    délai    minimum    d'incubation   obtenu   aux 


1.  Armand-Delille.  Le  mécanisme  de  l'immunité.  L'œuvre  médico-chirur- 
gical, n°  55.  Paris,  1909. 
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environs  du  centième  passage  est  invariable  ;  il  est  de  six  à 
sept  jours  ;  on  dit  alors  que  le  virus  est  fixe. 

Ce  sont  les  moelles  de  lapins  ayant  succombé  à  ce  virus 
fixe  (ou  virus  de  passage)  que  Pasteur  soumit  à  la  dessiccation 
afin  d'atténuer  leur  virulence.  À  partir  du  treizième  ou  qua- 
torzième jour  la  moelle  a  perdu  sa  virulence,  et  la  virulence 
est  d'autant  moins  active  que  la  dessiccation  a  duré  plus 
longtemps.  Pasteur  vaccina  cinquante  chiens  avec  des  frag- 
ments de  moelle  ainsi  préparés,  en  allant  des  moelles  les 
moins  virulentes  aux  moelles  les  plus  virulentes  et  le  succès 
fut  complet.  Le  chiens  ainsi  inoculés  furent  réfractaircs  à  la 
rage,  soit  qu'on  les  fît  mordre  par  des  chiens  enragés,  soit 
qu'on  leur  inoculât  la  moelle  la  plus  virulente. 

Pasteur  appliqua  alors  sa  méthode  au  traitement  de  la 
rage  humaine  et  les  succès  furent  admirables.  On  peut  dire 
que  la  mortalité  de  la  rage  qui  est,  en  moyenne,  de  lo  p.  100 
chez  les  sujets  qui  n'ont  pas  été  inoculés,  n'est  plus  que  de 
1  p.  100  chez  les  sujets  inoculés. 

Les  procédés  employés  pour  l'atténuation  des  virus  sont 
donc  variables,  mais  l'idée  directrice  reste  la  môme,  et  il 
n'y  a  pas  lieu  d'y  insister  ici  plus  longuement. 

Si  j'ai  fait  cette  incursion  sur  les  idées  de  Pasteur,  c'est 
qu'il  n'est  vraiment  pas  possible  de  prononcer  le  mot 
«  cTatlénuation  des  virus  »  sans  rappeler  les  travaux  de 
l'homme  de  génie  qui  a  révolutionné  notre  science  médicale. 

Revenons  au  vaccin  gonococcique  de  Wright. 

C'est  par  la  chaleur  que  Wright  obtient  l'atténuation 
virulente  de  ses  vaccins.  La  température  de  chauffe  néces- 
saire pour  obtenir  ce  résultat  est  la  suivante  : 

Pour  le  gonocoque 60  degrés. 

Pour  le  staphylocoque 65       — 

Pour  le  streptocoque 60      — 

Pour  le  pneumocoque 60      — 

Pour  le  bacille  d'Eberth 59      — 

Pour  le  bacille  de  Koch 60 

Nous  n'avons  à  nous  occuper  actuellement  que  du  vaccin 
gonococcique.  Je  n'ai  pas  à  entrer  dans  la  technique  qui  est 
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usitée  pour  la  fabrication  de  ce  vaccin,  soit  à  Saint-Marys' 
Jïospilal  de  Londres,  soit  à  l'Institut  Pasteur  de  Paris,  sui- 
vant les  indications  de  Wright.  L'émulsion  gonococcique 
est  enfermée  dans  des  ampoules  stérilisées  contenant  un  ou 
plusieurs  centimètres  cubes.  Grùce  à  un  ingénieux  artifice  de 
numération,  on  sait  que  chaque  ampoule  de  1  centimètre 
cube  contient  5  millions  ou  10  millions  de  gonocoques  à  viru- 
lence atténuée.  Tel  est  le  vaccin  gonococcique  qui  nous  a 
servi  pour  le  traitement  de  nos  malades. 

Avant  de  faire  connaître  les  résultats  que  nous  avons 
obtenus  dans  notre  service  de  l'Hôtel-Dieu  par  les  injections 
de  vaccin  gonococcique,  je  pense  qu'il  n'est  pas  inutile  de 
présenter  une  vue  d'ensemble  sur  le  rôle  des  vaccins  et  sur 
le  mécanisme  de  leur  action. 

11  y  a  des  vaccins  immunisateurs  et  des  vaccins  curateurs; 
on  peut  même  dire  que  bon  nombre  de  vaccins  immunisa- 
teurs sont  en  même  temps  curateurs.  Je  m'explique  : 

Les  vaccins  immunisateurs  ont  pour  but  de  mettre  l'éco- 
nomie à  l'abri  des  atteintes  possibles  d'une  infection.  Grâce 
au  vaccin,  le  sujet  est  immunisé,  il  devient  réfractaire  à 
l'infection,  l'agent  infectieux  n'a  aucune  prise  sur  lui.  Un 
type  de  vaccin  immunisateur,  c'est  le  vaccin  de  la  variole. 
Le  sujet  vacciné  est  à  l'abri  de  la  variole  pour  un  grand 
nombre  d'années,  peut-être  pour  toujours. 

Le  vaccin  de  la  rage  est  un  vaccin  à  la  fois  immunisateur 
et  curateur.  Les  chiens  vaccinés  peuvent  subir  impunément 
les  morsures  de  chiens  enragés,  ils  sont  devenus  réfractaires 
à  la  rage,  ils  sont  immunisés.  Mais  le  vaccin  de  la  rage  est 
également  curateur  à  la  condition  qu'il  soit  appliqué  à 
temps.  Quand  on  injecte,  suivant  la  méthode  pastorienne, 
le  vaccin  rabique  à  des  individus  qui  ont  été  mordus 
quelques  jours  avant  par  des  animaux  enragés,  ce  vaccin 
enraye  l'évolution  de  la  rage;  il  agit  efficacement,  alors  que 
l'infection  rabique  avait  déjà  pris  possession  de  l'économie. 
Les  symptômes  de  la  rage  n'avaient  pas  encore  paru,  il  est 
vrai,  mais  l'infection  rabique  était  en  marche  et  c'est  le 
vaccin  qui  Ta  arrêtée,  il  a  donc  été  curateur.  Rien  ne  dit 


TRAITEMENT    DE    L'INFECTION    GONOCOCCIQUE     221 

du  reste  que  des  injeclions  rabiques  intraveineuses  ne  puis- 
sent guérir  la  rage,  môme  si  les  symptômes  de  la  rage  ont 
déjà  fait  leur  apparition  (cas  de  Nivi  et  de  Poppi). 

Dans  quelle  catégorie  faut-il  ranger  les  vaccins  de  Wright? 
Sont-ils  immunisateurs  ou  sont-ils  curateurs?  Il  est  probable 
qu'il  faut  les  ranger  dans  la  catégorie  des  vaccins  curateurs, 
mais  pour  le  moment  nous  avons  à  étudier  le  mode  d'action 
des  vaccins  en  général.  Par  quel  mécanisme  un  vaccin  intro- 
duit dans  l'économie  peut-il  prémunir  l'économie  contre  les 
atteintes  possibles  d'une  infection,  et  comment  un  vaccin 
peut-il  aider  l'économie  à  se  débarrasser  de  l'ennemi  qui  en 
.a  déjà  pris  possession? 

Répondre  à  ces  questions,  c'  est  aborder  l'histoire  de  la 
.  phagocytose  si  bien  mise  en  lumière  par  M.  MetchnikofT, 
c'est  entreprendre  une  discussion  sur  le  pouvoir  bactéricide 
des  sérums,  en  un  mot,  c'est  toucher  au  redoutable  pro- 
blème de  l'immunité. 

Pour  nous  faire  mieux  comprendre,  choisissons  deux 
exemples  : 

L'un  de  ces  exemples  est  tiré  de  l'expérience  qui  est  par- 
tout connue  sous  le  nom  de  phénomène  de  Pfeiifer.  Cette 
expérience  célèbre  a  été  l'origine  de  tous  les  travaux  qui  se 
sont  succédé  sur  le  pouvoir  bactéricide  des  sérums  et  sur 
l'immunité.  Voici  en  quoi  elle  consiste  : 

Quand  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  neuf  (non 
immunisé)  une  culture  de  vibrion  cholérique  (bacille  vir- 
gule), les  microbes  se  multiplient  aussitôt  en  quantité  con- 
sidérable et  ils  produisent  une  péritonite  qui  se  termine  par 
la  mort. 

Si  on  prélève  une  parcelle  de  la  sérosité  péritonéale  de 
ce  cobaye,  un  quart  d'heure,  une  demi-heure,  une  heure 
après  l'injection  péritonéale,  on  voit  sur  la  préparation  une 
nuée  de  vibrions  cholériques  d'une  extrême  mobilité  et  de  tous 
points  comparables  aux  vibrions  d'un  bouillon  de  culture. 

La  planche  n°  1  en  est  la  reproduction,  on  y  voit  quelques 
polynucléaires  et  une  quantité  de  vibrions  cholériques. 

Mais  si  au  lieu  de  se  servir  d'un  cobaye  neuf,  non  immu- 
nisé, on  opère  sur  un  cobaye  qu'on  a  préalablement  vacciné 
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par  plusieurs  injections  de  vibrions  cholériques  atténués  par 
la  chaleur,  on  obtient  un  résultat  tout  à  fait  difïérent.  Dans 
le  péritoine  de  ce  cobaye  immunisé,  on  injecte  une  quan- 
tité de  culture  virulente  de  vibrions  cholériques,  égale  à 
celle  qui  avait  été  injectée  dans  le  péritoine  du  cobaye  non 
immunisé,  puis  un  quart  d'heure  après,  on  prélève  une  par- 
celle de  sérosité  péritonéale  et  voici  ce  qu'on  voit  sur  les 
préparations.  Les  bacilles  ne  se  sont  pas  multipliés  comme 
dans  l'expérience  précédente,  ils  ne  sont  plus  mobiles,  bon 
nombre  se  sont  groupés  en  amas,  ils  ont  perdu  leur  forme 
allongée  de  bacille  virgule  pour  prendre  l'aspect  de  boules 
ou  de  granulations  qui  tendent  à  se  dissoudre. 

En  même  temps,  on  assiste  au  phénomène  de  la  phago- 
cytose. Les  polynucléaires  absorbent  une  quantité  de  vibrions. 
Donc  chez  l'animal  immunisé,  les  vibrions  cholériques  sont 
détruits  de  deux  façons  :  ils  sont  détruits  par  l'action  bacté- 
ricide du  sérum  et  ils  sont  en  partie  mangés  par  les  pha- 
gocytes. Quant  au  cobaye,  il  est  sorti  vainqueur  du  combat 
parce  qu'il  avait  été  vacciné. 

La  planche  n°  II  est  la  reproduction  du  phénomène  que 
nous  venons  de  décrire. 

L'expérience  de  PfeifTer,  que  nous  venons  d'étudier  chez 
Tanimal,  à  l'intérieur  de  l'organisme,  in  vivo,  peut  se  faire 
également  en  dehors  de  l'organisme,  in  vitro. 

Ainsi  si  Ton  mélange,  en  quantités  égales,  du  sérum  de 
cobaye  neuf  (non  immunisé)  et  une  culture  fraîche  de 
vibrions  cholériques  émulsionnée  dans  un  peu  d'eau  physio- 
logique, on  voit  que  les  bacilles  continuent  à  vivre  et  à  se 
développer  dans  ce  milieu,  comme  ils  se  développent  dans 
un  bouillon  de  culture. 

Si  l'on  mélange,  au  contraire,  en  quantités  égales,  du 
sérum  d'un  cobaye  qui  a  été  immunisé  contre  le  choléra  et 
une  culture  fraîche  de  vibrions  cholériques,  tout  est  changé  : 
en  quelques  instants,  les  bacilles  subissent  les  atteintes  du 
sérum  bactéricide,  ils  perdent  leur  mobilité,  ils  se  trans- 
forment en  boules  et  ils  se  groupent  en  amas. 

Je  m'étais  demandé  si  le  phénomène  que  Pfeiffer  avait 
réalisé  avec  le   vibrion    cholérique   pouvait  être  reproduit 
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avec  le  gonocoque,  mais  nous  avons  constaté  qu'on  n'obtient 
pas  avec  le  gonocoque  le  phénomène  de  PfeifTer.  J'avais 
chargé  de  cette  expérience  un  de  nos  chefs  de  labora- 
toire, M.  Le  Play,  et  voici  la  note  qu'il  a  remise  à  ce  sujet 
à  la  Société  de  Biologie1.  Nous  avons  injecté  à  diverses 
reprises,  dans  la  cavité  péritonéale  d'animaux  jeunes  ou 
adultes  (lapins  et  cobayes),  des  doses  déterminées  (5,  10, 
15  millions)  de  gonocoques  morts,  en  nous  servant  du  vaccin 
de  Wright  et  du  vaccin  de  l'Institut  Pasteur.  Puis,  au  bout 
d'un  temps  variable,  suivant  la  méthode  de  Pfeiffer,  opé- 
rant avec  des  témoins,  nous  avons  inoculé  dans  la  cavité 
péritonéale  des  doses  virulentes  de  gonocoques.  Nous 
n'avons  pas  observé  l'apparition  de  phénomènes  défensifs 
d'agglutination,  mis  en  évidence  par  Pfeiffer  chez  les  ani- 
maux préparés. 

L'expérience  que  Pfeiffer  avait  faite  avec  le  vibrion  cho- 
lérique, Max  Gruber  la  renouvela  quelques  années  plus  tard 
avec  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde. 

Max  Gruber  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  neut 
(non  vacciné)  une  culture  du  bacille  d'Eberth.  Une  périto- 
nite se  déclare.  On  examine  la  sérosité  du  péritoine  et  on  y 
trouve  une  quantité  de  bacilles  extrêmement  mobiles,  espacés, 
non  agglutinés,  exactement  comme  dans  un  bouillon  de  cul- 
ture. Ce  phénomène  est  reproduit  sur  la  planche  III. 

Mais  si  au  lieu  de  se  servir  d'un  cobaye  neuf,  non  immu- 
nisé, on  opère  sur  un  cobaye  qu'on  a  d'abord  vacciné  par 
plusieurs  injections  de  cultures  progressivement  virulentes 
de  bacille  d'Eberth,  on  obtient  un  résultat  tout  à  fait  diffé- 
rent. Dans  le  péritoine  de  ce  cobaye  immunisé  on  injecte 
une  quantité  de  culture  virulente  du  bacille  d'Eberth,  égale 
à  celle  qui  avait  été  injectée  dans  le  péritoine  du  cobaye  non 
immunisé.  Bientôt  après,  on  prélève  une  parcelle  de  sérosité 
péritonéale  et  voici  ce  qu'on  voit  sur  les  préparations  :  Les 
bacilles  ont  subi  les  atteintes  du  sérum  bactéricide,  ils  ne  se 
sont  pas  multipliés,  ils  sont  devenus  immobiles  et  ils 
s'agglutinent  en  amas.  Beaucoup  d'entre  eux  sont  mangés 

1.  Séance  du  12  juin  1909. 
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par  les  phagocytes,  Ces  divers  phénomènes  sont  reproduits 
sur  la  planche  IV. 

L'expérience  précédente  faite  chez  l'animal,  à  l'intérieur 
de  l'organisme,  in  vivo,  Max  Gruber  l'a  également  répétée 
in  vitro.  Tandis  que  mélangé  au  sérum  d'un  cobaye  non 
immunisé,  une  culture  de  bacilles  d'Eberth  garde  toute  sa 
vitalité  et  toute  sa  mobilité,  si  cette  même  culture  est 
mélangée  au  sérum  d'un  cobaye  immunisé,  les  bacilles 
s'immobilisent  et  s'agglutinent  en  amas. 

En  somme,  deux  facteurs  importants  contribuent  à  sau- 
vegarder l'économie  ou  à  la  débarrasser  de  l'ennemi  quand 
celui-ci  en  a  pris  possession;  ces  deux  facteurs  sont  le 
sérum  qui  détruit  le  microbe  et  le  phagocyte  qui  le  mange. 

Mais  on  n'est  pas  absolument  d'accord  sur  le  rôle  respectif 
de  ces  deux  facteurs  et  sur  le  mécanisme  de  leur  collabora- 
tion. Suivant  certains  auteurs,  une  grande  part  doit  être 
faite  à  la  phagocytose  :  c'est  la  théorie  cellulaire  duc  à  la 
belle  découverte  de  MetchnikofF.  Suivant  d'autres,  la  plus 
large  part  revient  aux  propriétés  bactéricides  du  sérum  : 
c'est  la  théorie  humorale,  défendue  notamment  par  Bûchner. 

Les  défenseurs  de  la  théorie  humorale  reconnaissent  aux 
leucocytes  polynucléaires  (phagocytes)  la  propriété  d'englober 
les  microbes  et  de  les  détruire  en  les  digérant,  mais  cette 
propriété,  disent-ils,  c'est  une  propriété  d'emprunt,  ils  la 
doivent  à  l'action  spéciale  de  certaines  substances  qui  sont 
contenues  dans  le  sérum. 

Les  défenseurs  de  la  théorie  cellulaire  font  aux  propriétés 
bactéricides  du  sérum  la  part  qu'elles  méritent,  mais  ils 
pensent  que  les  phagocytes  ont  le  pouvoir  de  phagocyter  par 
leurs  propres  moyens,  sans  qu'ils  aient  besoin  du  secours  ou 
du  concours  des  substances  qui  sont  contenues  dans  le 
sérum.  En  un  mot,  les  défenseurs  de  cette  théorie  sont  par- 
tisans de  la  spontanéité  de  la  phagocytose. 

Sans  refuser  aux  phagocytes  une  certaine  part  de  sponta- 
néité, il  est  actuellement  démontré  que  l'action  phagocylaire 
est  très  fortement  favorisée  par  l'existence  dans  le  sérum 
de  substances  qui  lui  viennent  en  aide.  Plusieurs  auteurs,  et 
Wright  en   particulier,    ont   reconnu   que    la   phagocytose 
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spontanée  (autophagocytose)  est  beaucoup  moins  énergique 
que  la  phagocytose  associée  à  l'action  du  sérum1. 

Les  substances  du  sérum  qui  viennent  puissamment  en  aide 
au  phénomène  de  la  phagocytose,  agissent-elles  en  exaltant 
la  puissance  phagocytaire  des  leucocytes,  ou  bien  ont-elles 
pour  mission  de  préparer  les  microbes  à  être  mangés  en  atté- 

i.  Dans  cet  ordre  d'idées,  un  de  nos  chefs  de  laboratoire,  M.  Le  Play, 
a  fait  les  expériences  suivantes  :  «  Nous  avons  essayé,  dit-il,  de  remplacer 
le  sérum  sanguin  par  de  l'eau  salée  physiologique  (NaCl  9  p.  100U)  et  par 
des  solutions  salées  de  concentrations  différentes  (NaCl.  12  p,  1000, 
15  p.  1000,  30  p.  1000,  40  p.  1000).  Dans  les  conditions  expérimentales  où 
nous  nous  sommes  placés  (séjour  à  l'étuve  pendant  18  minutes  à  37  degrés), 
nous  n'avons  pas  observé  de  phagocytose  spontanée.  D'ailleurs,  des 
recherches  de  divers  auteurs,  il  semble  résulter  que  la  phagocytose  spon- 
tanée, minime  pour  une  solution  physiologique  à  9  p.  1000,  devient  rapi- 
dement nulle  lorsqu'on  élève  le  taux  de  concentration  de  la  solution. 

Dans  une  autre  série  d'expériences,  nous  avons  cherché  à  préciser 
l'étude  de  la  fixation  des  opsonines,  déjà  étudiée  par  Wright;  nous 
n'avons  pas  observé  qu'elles  contractent  avec  les  bactéries  des  combi- 
naisons chimiques  particulièrement  stables,  en  rapport  avec  le  rôle  qui 
leur  est  propre;  il  semble  tout  au  plus  s'agir  d'un  simple  mordançage. 
Dans  ce  but,  nous  avons  placé  à  l'étuve  à  37  degrés,  pendant  un  temps 
variable  \une  demi-heure  à  quatre  heures),  une  émulsion  de  microbes 
(staphylocoques,  colibacilles)  dans  un  sérum  normal,  puis,  après  lavage  à 
l'eau  salée  physiologique  et  centrifugation,  nous  avons  cherché  le  pouvoir 
phagocytaire  de  globules  blancs  normaux  vis-à-vis  de  ces  éléments  micro- 
biens, supposés  opsonisés;  là  encore,  la  phagocytose  spontanée  ne  s'est 
manifestée  qu'à  l'état  d'ébauche. 

De  l'ensemble  de  ces  recherches,  on  peut,  conclure  que  la  propriété 
«opsonisante  est  bien  propre  au  sérum  sanguin,  et  n'existe  pas,  ou  du 
moins,  existe  d'une  façon  à  peine  appréciable  en  dehors  de  sa  pré- 
sence (*).  » 

Dans  un  autre  travail  (**),  M.  Le  Play  a  eu  l'idée  de  rechercher  si 
l'intervention  des  globules  blancs  du  malade  dans  l'examen  du  pouvoir 
•opsonisant  du  sérum  pouvait  faire  varier  l'indice  opsonique.  Dans  ce  but, 
til  a  mis  en  présence  de  l'émulsion  de  microbes,  d'une  part,  le  sérum  et 
les  globules  blancs  du  malade,  et,  d'autre  part,  son  sérum  et  ses  propres 
globules  blancs,  pris  comme  témoins.  Le  nouvel  indice,  donné  par  ce  rap- 
port, lui  a  fourni  des  résultats  intéressants.  La  nouvelle  courbe  s'est 
montrée  parallèle,  mais  inférieure  à  celle  de  l'indice  classique,  pendant  la 
phase  d'état  de  la  maladie,  mais,  au  moment  de  la  convalescence,  elle  a 
■été  sensiblement  supérieure,  en  rapport,  sembie-t-il,  avec  l'intervention 
de  phénomènes  réactionnels  plus  intenses,  imputables  en  tous  cas  à  la 
présence  des  globules  blancs  du  malade,  dont  l'action,  par  conséquent, 
ne  doit  pas  être  négligée  dans  de  pareilles  recherches. 

(*)  Le  Play.  Comptes  rendus  de  la  Snc.  de  BioL,  5  juin  1909. 
(**)  Le  Play.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  BioL,  5  juin  1909. 
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nuant  préalablement  leur  virulence  et  leur  vitalité?  Ces  deux 
opinions  sont  acceptables  ;  néanmoins,  c'est  au  pouvoir  bac- 
téricide du  sérum  que  revient  la  plus  large  part. 

On  a  étudié  sous  des  noms  divers  les  substances  bactéri- 
cides qui  sont  contenues  dans  le  sérum,  mais  elles  ont 
surtout  été  étudiées  et  individualisées  par  Wright  qui  leur  a 
donné  le  nom  d'opsonines.  C'est  Wright  et  Douglas,  qui  en 
1903  eurent  idée  d'appliquer  à  la  thérapeutique  des  maladies 
infectieuses  le  phénomène  de  la  phagocytose  qui  jusqu'à  eux 
avait  été  réservé  à  l'étude  théorique  de  l'immunité. 

<(  Dans  ce  but,  ils  firent,  les  premiers,  connaître  un  dis- 
positif expérimental,  aussi  élégant  qu'ingénieux,  permet- 
tant d'observer  in  vitro  l'influence  exercée  par  le  sérum 
sanguin  sur  l'absorption  des  microbes  par  les  leucocytes, 
permettant  surtout  de  mesure?*  la  force  de  cet  englobement, 
d'apprécier  en  quelque  sorte  l'avidité  des  cellules,  de  jauger 
leur  capacité  digestive,  et,  par  contre-coup,  d'estimer 
l'énergie  humorale  qui  provoque  le  phénomène  »  (Jousset1). 

Dès  lors,  la  méthode  opsonique  était  créée. 

Que  signifie  le  mot  «  opsonine  »?  (Wright.)  Ce  mot  vient 
du  grec  (c^evsw,  je  prépare,  j'apprête).  Les  opsonines  sont  des 
substances  solubles  contenues  dans  les  sérums  normaux  et 
dans  les  sérums  immunisés  (immuns-sérums).  Les  opso- 
nines n'ont  jamais  été  isolées  des  sérums,  mais  leur  exis- 
tence est  prouvée  par  leurs  propriétés  à  intervenir  dans  le 
phénomène  de  la  phagocytose  qu'elles  rendent  plus  efficace 
et  plus  active,  elles  servent  d'intermédiaires  aux  phagocytes 
et  aux  microbes2. 

Pour  expliquer  leur  action,  plusieurs  théories  ont  été  pro- 
posées; l'une  dit  :  les  opsonines  ont  surtout  pour  mission 
de  cuisiner  les  microbes;  elles  les  apprêtent,  elles  les  pré- 
parent à  être  plus  facilement  englobés  et  digérés  par  les  pha- 
gocytes. L'autre  théorie  dit  :  Les  opsonines  agissent  princi- 
palement sur  les  phagocytes,  dont  elles  augmentent  l'énergie 
et  qu'elles  rendent  plus  aptes  au  combat. 

1.  Jousset.   La  méthode  opsonique  de  Wright.  Bulletin  médical,  15  et 
18  mai  1901. 

2.  Opsonine.  Von  Levaditi  und  Iramann,  1909. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  nous  répéterons  ce  que  nous  disions 
il  y  a  un  instant  à  propos  des  substances  bactéricides  du 
"sérum  :  La  phagocytose  peut  s'exercer  (faiblement,  il  est  vrai) 
sans  le  secours  des  opsonines,  mais  c'est  grâce  aux  opso- 
nines  que  la  phagocytose  acquiert  toute  son  énergie. 

Il  s'agit  maintenant  de  savoir  comment  on  peut  évaluer 
le  'pouvoir  opsonique  d'un  sérum,  autrement  dit  comment 
on  peut  connaître  et  mesurer  le  degré  de  l'influence  opso- 
nique d'un  sérum  dans  l'acte  de  la  phagocytose. 

Pour  arriver  à  ce  résultat,  il  faut  mettre  en  présence,  en 
parties  égales,  les  trois  facteurs  suivants  :  1°  Les  leucocytes; 
2° une  émulsion  de  microbes;  3°  le  sérum.  La  technique  est 
assez  délicate. 

Prenons  un  exemple  :  Je  suppose,  Messieurs,  que  l'un  de 
vous  veuille  savoir  quel  est  le  pouvoir  opsonique  de  son 
sérum,  autrement  dit,  il  veut  savoir  dans  quelles  proportions 
ses  phagocytes,  sous  l'influence  de  son  sérum,  sont  capables 
de  phagocyter  tel  ou  tel  microbe. 

Les  manipulations  préalables  concernant  le  sérum,  l'émul- 
sion  microbienne  et  les  leucocytes,  demandent  une  certaine 
habitude,  et  je  n'entre  pas  ici  dans  les  détails  techniques 
qu'on  trouvera  décrits  dans  plusieurs  publications  *. 

Le  sérum,  l'émulsion  microbienne  et  les  leucocytes  étant 
mélangés  en  parties  égales,  le  mélange  est  étalé  sur  une 
lamelle  de  verre  et  coloré.  On  fait  alors  une  numération  de 
leucocytes  en  s'arrêtant  au  nombre  100,  on  compte  les  mi- 
crobes qui  sont  englobés  dans  ces  leucocytes,  et  on  arrive, 
je  suppose,  au  chiffre  de  300  microbes  phagocytés.  Cela  veut 
dire  que  votre  sérum  possède  un  pouvoir  opsonique  qui  per- 
met à  100  de  vos  leucocytes  de  phagocyter  300  microbes. 
Représentons  ce  pouvoir  opsonique  par  le  chiffre  1  qui  va 
servir  d'étalon. 

Si  vous  voulez  savoir,   maintenant,  en   quoi  le  pouvoir 

1.  Greene.  Médical  diagnosis.  Philadelphie,  1907.  —  Hougton.  Opsoniiix 
and  Bacterial  Vaccines.  University  of  Michigan.  1907.  —  René  Gaultier.  Les 
opsonines  et  la  thérapeutique  opsonisante  par  les  vaccins  de  Wright.  Les 
actualités  médicales.  Paris,  1909. 
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opsonique  d'un  sujet  malade,  vacciné  ou  non  vacciné,  diffère 
de  votre  pouvoir  opsonique,  voici  comment  vous  devez  pro- 
céder :  Vous  vous  servez  encore  de  vos  leucocytes,  vous  vous 
servez  également  de  la  même  émulsion  de  microbes,  mais 
vous  prenez  le  sérum  du  malade.  Sur  les  trois  facteurs  mis 
en  présence,  il  y  en  a  donc  un  qui  change,  c'est  le  sérum. 
Vous  faites  vos  préparations  comme  précédemment,  les  trois 
facteurs  étant  mélangés  en  parties  égales,  puis  vous  faites 
une  numération  de  leucocytes  jusqu'au  nombre  100  et  vous 
comptez  le  nombre  de  microbes  qui  ont  été  phagocytés  par 
vos  leucocytes  sous  l'influence  du  sérum  du  malade. 

Supposons  que  vous  trouviez  150  microbes  phagocytés, 
c'est-à-dire  moitié  moins  que  vous  n'en  aviez  trouvé  dans 
l'expérience  que  vous  aviez  faite  avec  votre  propre  sérum, 
vous  direz  que  le  pouvoir  opsonique  dû  au  sérum  du  malade 
est  de  moitié  inférieur  au  pouvoir  opsonique  de  votre  sérum. 
Comme  le  chiffre  1  avait  été  choisi  comme  étalon,  pour 
représenter  votre  pouvoir  opsonique,  vous  chiffrerez  par  0,50, 
c'est-à-dire  par  un  chiffre  moitié  moindre,  le  pouvoir  opso- 
nique du  malade.  C'est  le  rapport  entre  les  chiffres  1  et  0,50 
qui  constitue  ce  qu'on  appelle  Y  indice  opsonique. 

Si  au  contraire  vous  trouvez  que  les  100  leucocytes  de 
votre  malade  sont  capables  de  phagocyter  400  microbes, 
c'est-à-dire  un  quart  en  plus  que  ce  que  vous  aviez  trouvé 
dans  l'expérience  faite  avec  votre  propre  sérum,  vous  direz 
que  le  pouvoir  opsonique  de  votre  malade  est  d'un  quart 
supérieur  à  votre  pouvoir  opsonique.  Le  chiffre  1  ayant  été 
choisi  comme  étalon,  pour  représenter  votre  pouvoir  opso- 
nique, vous  chiffrerez  par  1,25,  c'est-à-dire  par  un  chiffre 
d'un  quart  plus  élevé,  le  pouvoir  opsonique  du  malade. 
C'est  le  rapport  entre  les  chiffres  1  et  1,25  qui  donne  l'in- 
dice opsonique. 

En  reliant  entre  eux  la  série  des  chiffres  qui  représentent 
les  indices  opsoniques  du  sujet  en  observation,  on  obtient 
une  courbe  opsonique  sur  laquelle  on  peut  lire  les  variations 
de  l'indice  opsonique,  comme  on  lit  les  variations  de  la  fièvre 
sur  une  courbe  de  température. 

Il  sera  question  des  courbes  opsoniques  de  nos  malades, 
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quand  je  vous  parlerai  du  traitement  de  leur  infection  gono- 
coccique  par  los  injections  de  vaccin  gonococcique. 

Arrivons  donc  maintenant  aux  résultats  thérapeutiques 
qui  ont  été  obtenus  par  les  injections  de  vaccin  gonococ- 
cique. Nous  avons  à  passer  en  revue  : 

1°  L'accident  local,  uréthrite  et  vulvo-vaginite ; 

2°  L'épididymite  ; 

3°  Les  arthrites; 

4°  L'infection  gonococcique  généralisée. 

Uréthrites  blennorragiques.  —  D'après  Wright,  le  vaccin 
agirait  sur  les  uréthrites  blennorragiques  en  diminuant 
l'écoulement  et  en  atténuant  les  phénomènes  douloureux. 

M.  Mauté  a  traité  trois  cas  d'uréthrite  aiguë;  dans  un  de 
ces  cas,  il  a  constat»!  la  disparition  de  l'écoulement  et  des 
gonocoques  en  cinq  jours;  dans  les  deux  autres  cas,  le 
résultat  a  été  nul. 

Bruck,  dans  une  publication  de  1909,  dit  que  dans  la 
blennorragie  aiguë  ou  chronique  les  injections  de  vaccin 
gonococcique  ne  lui  ont  donné  aucun  résultat. 

Voici  ce  que  nous  avons  constaté  dans  notre  service  : 

Un  homme  qui  était  entré  dans  notre  salle  Saint-Chris- 
tophe, le  13  avril  1909,  au  dixième  jour  d'une  blennorragie 
aiguë  localisée  à  l'urèthre  antérieur,  reçoit  le  lendemain 
une  injection  de  vaccin  contenant  o  millions  de  gonocoques. 
L'écoulement,  qui  était  abondant,  augmente  d'intensité, 
puis  il  décroit,  et  il  n'est  pas  modifié  par  une  deuxième 
injection  de  10  millions  de  gonocoques  faite  trois  jours 
après  la  première.  Bientôt,  le  malade,  se  croyant  débarrassé 
de  son  écoulement,  lait  une  promenade  à  bicyclette,  mais 
cette  promenade  est  suivie  d'une  apparition  nouvelle  de 
l'écoulement.  Un  repos  de  quelques  jours  donna  un  résultat 
favorable. 

Quand  nous  étudierons,  dans  un  instant,  les  effets  du 
vaccin  sur  les  arthrites  blennorragiques,  nous  verrons 
qu'une  dizaine  de  nos  malades  étaient  atteints  en  même 
temps  de  blennorragie  uréthrale.  Je  ne  donne  pas  en  détail 
les  résultats  que  nous  avons  obtenus  sur  leur  uréthrite,  mais 

15* 
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nous  n'avons  constaté  chez  eux  aucun  de  ces  cas  qui  frap- 
pent, qui  attirent  l'attention,  et  qui  permettent  de  préciser 
un  jugement. 

Vulvo-vaginite  gonococcique  (cas  de  Bruek).  —  Le  lende- 
main du  jour  où  l'auteur  lit  sa  première  injection  de  vaccin, 
les  gonocoques  disparurent  de  la  sécrétion  vulvaire  et  la 
guérison  persista  pendant  six  jours.  A  ce  moment  survint 
une  rechute  qui  fut  traitée  par  le  vaccin;  dès  lors,  la  gué- 
rison fut  définitive. 

Churchill  et  Soper  ont  publié  un  important  travail  sur  le 
traitement  de  la  vulvo-vaginale  blennorragique  des  petites 
filles  par  le  vaccin  gonococcique1.  Voici  le  résumé  des 
résultats  obtenus  : 

Sur  18  petites  filles,  d'âges  divers,  qui  ont  été  régulière- 
ment traitées  parle  vaccin,  9  seulement  ont  pu  être  suivies 
ou  ont  été  retrouvées  après  leur  sortie  de  l'hôpital.  Sur  ces 
9  petites  malades,  4  étaient  rentrées  chez  leurs  parents; 
3  d'entre  elles  avaient  encore  des  gonocoques  après  plu- 
sieurs mois;  une  quatrième  était  guérie.  Quant  aux  trois 
fillettes  qui  étaient  restées  à  l'hôpital,  leur  guérison  parut 
définitive.  En  somme,  c'étaient  4  guérisons  sur  7  cas.  Deux 
autres  fillettes  avaient  quitté  l'hôpital,  alors  qu'elles 
n'avaient  plus  de  gonocoques  depuis  huit  jours,  mais  elles 
rentrèrent  trois  semaines  plus  tard,  et  elles  moururent, 
l'une  de  fièvre  typhoïde,  l'autre  de  pneumonie. 

Les  auteurs  accompagnent  leur  travail  des  rétlexions  sui- 
vantes :  On  a  tâtonné  pour  la  dose  de  vaccin  à  injecter;  on 
a  été  de  15  millions  à  80  millions  de  gonocoques.  Les  injec- 
tions avaient,  sur  la  sécrétion  vaginale,  des  effets  incons- 
tants; la  sécrétion  diminuait  ou  augmentait  sans  qu'il  fût 
possible  de  se  régler  sur  ce  symptôme  pour  diriger  le  traite- 
ment. 

Hamilton  et  Cooke2  rapportent  une  soixantaine  de  cas 
de  vulvo-vaginite  gonococcique  des  petites  filles.  Ils  les 
divisent  en   deux    groupes   contenant  chacun    trente    cas. 

1.  Churchill  et  Soper.  Journal  of  American  médical  Association,  17  octo- 
bre 1908,  p.  1298.  Traduction  Nattan-Larrier. 

2.  Hamilton  et  Cooke.  Journal  of  infect.  Diseases,  1908,  p.  158. 
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Dans  l'un  des  groupes,  toutes  les  petites  malades  furent 
traitées  par  les  injections  de  vaccin;  dans  l'autre  groupe, 
aucune  ne  fut  traitée  par  cette  méthode.  Dans  le  groupe  des 
fillettes  vaccinées,  18  sur  30  quittèrent  l'hôpital  n'ayant 
plus  ni  écoulement  ni  gonocoques.  Dans  le  groupe  des  fillettes 
non  vaccinées,  8  seulement  furent  guéries  dans  le  même 
espace  de  temps.  Les  auteurs  en  concluent  que  le  traitement 
par  le  vaccin  de  Wright  donne  de  très  bons  résultats  et 
abrège  la  durée  de  la  maladie.  Ils  pensent  qu'il  est  préfé- 
rable, mais  non  absolument  nécessaire,  de  prendre  l'indice 
opsonique  pendant  le  cours  du  traitement.  Du  reste,  disent- 
ils,  il  n'y  a  pas  de  relations  entre  la  sécrétion  vulvo-vagi- 
nale  et  l'indice  opsonique. 

Butler  et  Long1  ont  traité  par  le  vaccin  gonococcique,  en 
se  guidant  sur  l'indice  opsonique,  25  cas  de  vulvo-vaginite 
chez  des  fillettes  dont  l'âge  variait  d'un  an  à  douze  ans.  Ils 
trouvent  que  le  traitement  de  la  vulvo-vaginite  gonococ- 
cique des  petites  filles  par  le  vaccin  est  plus  efficace  que  les 
traitements  locaux;  la  guérison  est  également  plus  rapide. 
Les  doses  efficaces  de  vaccin  sont  très  variables;  elles  varient 
de  5  millions  à  50  millions.  Les  fortes  doses,  disent-ils,  ne 
semblent  pas  avoir  un  effet  plus  utile  que  les  petites  doses. 

Epididymite  gonococcique.  —  Bruck  a  traité  par  le  vaccin 
de  Wright  13  malades  atteints  d'épididymite  gonococcique 
unilatérale.  Le  cas  le  plus  ancien  datait  de  14  jours  et  le 
plus  récent  datait  de  2  jours.  Chez  huit  de  ces  malades,  la 
guérison  fut  complète  dans  un  délai  de  12  à  15  jours. 

J'ai  eu  récemment,  salle  Saint-Christophe,  n°  2,  un  jeune 
garçon  atteint  de  blennorragie  avec  epididymite.  On  a 
pratiqué  une  demi-douzaine  d'injections,  les  unes  de  cinq 
millions,  les  autres  de  dix  millions  de  gonocoques.  Le 
résultat  m'a  paru  assez  favorable. 

Arthrites  gonococcigues.  —  Les  arthrites  blennorragiques 
ne  sont  pas  comme  l'épididymite  des  lésions  de  propaga- 
tion ;  elles  sont  le  résultat  d'une  infection  sanguine  et  il  est 

1.  Butler  et  Long.  Journal of  American  médical  Association,  17  octobre  1908, 
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intéressant  de  voir  comment  elles  se  comportent  sous 
l'influence  du  vaccin  de  Wright.  iNous  avons  eu  l'occasion 
d'appliquer  ce  traitement  à  plusieurs  malades  de  noire 
service  et  nous  allons  en  faire  connaître  le  résultat. 

I.  —  Une  première  observation  concerne  un  homme  de 
trente  et  un  ans,  atteint  de  rhumatisme  blennorragique, 
qui  entre  salle  Saint-Christophe,  le  17  avril  1909.  Il  éprouve 
des  douleurs  aux  genoux,  aux  pieds  (articulations  métatarso- 
phalangiennes),  aux  articulations  slerno-claviculaires  et  à 
l'articulation  temporo-maxillaire.  La  lièvre  atteint  et  dépasse 
38  degrés.  Les  20,  22,  26  et  29  avril,  on  pratique  une  série 
d'injections  contenant  chacune  o  millions  de  gonocoques. 

L'état  du  malade  reste  à  peu  près  stationnaire,  les  dou- 
leurs sont  plus  ou  moins  vives,  plus  ou  moins  mobiles, 
mais  on  ne  constate  pas  une  réelle  amélioration.  On  pra- 
tique d'autres  injections  le  17  et  le  25  mai.  De  nouvelles 
douleurs  apparaissent  à  l'épaule  et  au  coude  du  bras  gauche. 
Le  rhumatisme  blennorragique  poursuit  sa  marche  subaiguë 
sans  se  localiser  sur  une  jointure  plus  que  sur  une  autre. 

Le  2  juin,  on  injecte  10  millions  de  gonocoques.  Le 
malade  éprouve  un  réel  soulagement  qui  s'annonçait,  du 
reste,  depuis  quelques  jours.  Il  marche  plus  facilement,  les 
douleurs  tendent  à  disparaître,  l'appétit  est  bon  et  la  tem- 
pérature est  au-dessous  de  37  degrés. 

Le  9  juin,  on  injecte  50  millions  de  gonocoques.  Le 
malade  se  trouve  en  si  bon  état  qu'il  part  le  11  juin  en 
convalescence.  Les  bienfaits  de  la  thérapeutique  s'étaient 
faits  longtemps  attendre;  peut-être  la  dose  des  premières 
injections  n'avait-elle  pas  été  suffisante. 

IL  —  Un  homme  de  vingt-neuf  ans  entre  salle  Saint- 
Clirislophe,  n°  9,  le  2  août  1909,  pour  arthrite  blennor- 
ragique du  pied  droit.  Les  douleurs  ont  débuté  il  y  a  une 
quinzaine  de  jours.  A  l'examen  du  malade,  on  constate  que 
la  face  dorsale  du  pied  est  rouge,  luisante,  œdématiée  et 
tuméfiée.  Les  articulations  des  orteils  sont  très  doulou- 
reuses. Les  mouvements  sont  fort  pénibles,  la  marche  est 
presque  impossible.  La  fièvre  est  nulle  et  l'état  général  est 
excellent. 
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On  pratique  tous  les  deux  jours  une  série  d'injections, 
chaque  injection  contenant  5  millions  de  gonocoques. 

Dès  le  15  août,  l'amélioration  est  si  manifeste  que  le 
malade  en  est  tout  joyeux,  La  marche  devient  possible, 
l'œdème  et  la  tuméfaction  du  pied  diminuent,  l'écoulement 
uréthral  a  disparu. 

Le  17  août,  on  pratique  la  cinquième  injection.  Le  lende- 
main, un  léger  écoulement  uréthral  reparaît.  Le  27  août, 
l'écoulement  a  disparu,  mais  le  malade  se  plaint  de  quelques 
douleurs  à  la  plante  du  pied  gauche,  tandis  que  le  pied  droit 
est  maintenant  complètement  indolore.  Le  malade  réclame 
de  nouvelles  injections.  A  ces  nouvelles  injections  on  associe 
le  massage. 

Le  8  septembre,  les  pieds  sont  à  peu  près  dégagés,  mais 
la  raideur  des  orteils  persiste  encore  et  la  face  dorsale  du 
pied  droit  se  tuméfie  dès  que  la  marche  est  un  peu  trop 
prolongée. 

III.  —  Lne  jeune  femme  atteinte  de  vaginite  blennor- 
ragique  est  prise  d'arthrite  hlennorragique  du  poignet 
droit,  au  début  de  septembre  1909.  Elle  entre  salle  Sainte- 
Jeanne,  n°  9,  le  13  septembre.  On  constate  un  œdème  et 
une  énorme  tuméfaction  du  poignet  et  de  la  face  dorsale  de 
la  main.  La  peau  est  rosée,  tendue,  luisante  et  hyperes- 
thésiée.  Les  douleurs  sont  tellement  intenses  que  la  malade 
n'a  pas  un  instant  de  repos.  Les  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  du  poignet  sont  impossibles.  Les  doigts  ne 
peuvent  être  ni  étendus,  ni  écartés,  à  peine  peuvent-ils 
être  fléchis.  La  température  atteint  38°3. 

On  fait  l'enveloppement  humide  de  la  région  et  on  pra- 
tique le  14,  le  15  et  le  16  septembre  des  injections  conte- 
nant chacune  5  millions  de  gonocoques.  La  malade  n'éprouve 
aucune  amélioration,  les  douleurs  de  l'arthrite  persistent 
avec  la  même  intensité.  On  fait  alors  le  47  et  le  18  sep- 
tembre des  injections  contenant  chacune  10  millions  de 
gonocoques.  Ce  traitement  n'étant  suivi  d'aucune  amélio- 
ration, on  applique  des  sangsues  sur  la  face  dorsale  du  poi- 
gnet, on  fait  des  applications  d'une  pommade  au  salicylate 
de  méthyle  et  on  projette  sur  le   poignet  une  douche  d'air 
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surchauffé.  C'est  à  peine  si  les  douleurs  sont  atténuées. 
Deux  nouvelles  injections  de  5  millions  de  gonocoques 
ne  donnent  aucun  résultat.  L'articulation  reste  très  em- 
pâtée et  douloureuse  avec  tendance  à  l'ankylose  que  l'on 
combat  par  des  séances  de  massage. 

IV.  —  Un  garçon  de  dix-neuf  ans  entre  salie  Saint-Chris- 
lophe,  le  22  mai,  pour  une  localisation  blennorragique  aux 
deux  talons,  après  avoir  eu  une  arthrite  blennorragique  de 
l'épaule  gauche.  Les  talons  sont  tuméfiés,  rouges  et  très 
douloureux  ;  la  marche  est  impossible.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

Le  23,  on  fait  une  injection  de  10  millions  de  gonocoques. 
La  douleur  disparaît  momentanément  à  droite,  mais  elle  est 
très  vive  à  gauche.  On  injecte  de  nouveau  10  millions  de 
gonocoques.  Cette  fois,  la  douleur  diminue  à  gauche,  mais 
elle  augmente  d'intensité  à  droite. 

Le  29,  la  tuméfaction  a  disparu  et  les  douleurs  sont 
moindres.  On  pratique  une  injection  de  10  millions  de  gono- 
coques. Le  1er  juin,  le  pied  gauche  est  tuméfié  et  doulou- 
reux. Le  lendemain,  on  injecte  pour  la  quatrième  fois, 
10  millions  de  gonocoques.  Le  5  juin,  les  mouvements  im- 
primés aux  articulations  tibio-tarsiennes  sont  plus  faciles. 

Pendant  plusieurs  jours,  l'état  reste  à  peu  près  station- 
naire,  le  talon  droit  est  plus  tuméfié  et  plus  douloureux 
que  le  talon  gauche.  On  fait  une  injection  de  5  millions  de 
gonocoques.  Le  malade  est  pris  de  céphalalgie,  la  tempé- 
rature monte  à  38°2,  la  diarrhée  apparaît,  et  les  douleurs 
aux  pieds  sont  plus  vives.  Le  23  et  le  29  juin,  on  injecte 
10  millions  de  gonocoques.  Le  3  juillet,  le  malade  quitte 
l'hôpital,  il  est  fort  amélioré,  mais  il  n'est  pas  guéri. 

V.  —  Le  19  avril,  entre  salle  Saint- Christophe,  n°  25, 
un  homme  de  trente  et  un  ans  qui  est  atteint  d'arthrite 
blennorragique  du  pied  gauche.  On  constate  au  niveau  de 
1  articulation  tibio-tarsienne  une  tuméfaction  avec  rougeur 
des  téguments  et  accentuation  du  réseau  veineux.  La  pres- 
sion et  les  mouvements  déterminent  de  vives  douleurs.  La 
température  est  à  38°1.  On  fait  au  pied  gauche  des  envelop- 
pements humides.  Les  douleurs  ne  sont  pas  calmées  et  la 
nuit  est  mauvaise. 
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Le  lendemain,  ces  symptômes  paraissent  s'atténuer  un 
peu;  néanmoins,  on  injecte  5  millions  de  gonocoques.  L'état 
du  malade  n'en  est  guère  modifié. 

Le  surlendemain  21  avril,  la  rougeur  des  téguments  a 
disparu  au  niveau  de  l'articulation  tibio-tarsienne,  mais  des 
douleurs  très  vives  apparaissent  au  genou  gauche  et  à  l'arti- 
culation temporo-maxillaire.  On  constate  au  genou  une 
légère  hydarthrose.  La  culture  du  sang  reste  négative. 

Le  22  avril,  on  pratique  une  injection  de  10  millions  de 
gonocoques.  On  ne  constate  aucun  résultat  appréciable 
et,  le  24,  une  arthrite  accompagnée,  elle  aussi,  d'hydarthrose,, 
se  déclare  au  genou  droit.  Le  25,  des  douleurs  apparaissent 
au  pied  droit.  On  fait,  le  26  avril,  une  injection  de  5  mil- 
lions de  gonocoques.  Pendant  plusieurs  jours,  l'état  reste  à 
peu  près  stationnaire;  tantôt  les  douleurs  diminuent  d'inten- 
sité, tantôt  elles  se  ravivent  dans  les  jointures  qui  ont  été 
déjà  atteintes. 

VI.  —  Un  garçon  de  vingt-sept  ans  entre  dans  notre  ser- 
vice, salle  Saint-Christophe,  n°  1,  le  1er  mai  1909,  pour  une 
arthrite  blennorragique  de  l'articulation  tibio-tarsienne  du 
pied  gauche.  L'arthrite  a  fait  son  apparition  sept  jours  après 
une  blennorragie  uréthrale  qui  date  du  21  avril. 

A  l'examen  du  malade,  on  trouve  la  région  du  cou-de- 
pied  rouge  et  très  œdématiée.  La  tuméfaction  s'étend  aux 
orteils.  Les  douleurs  rendent  le  sommeil  impossible.  Toute 
tentative  de  mouvement  du  pied  est  extrêmement  pénible 
La  température  est  à  38°2. 

Le  lendemain  2  mai,  la  situation  est  pire  que  la  veille;  la 
tuméfaction  a  gagné  le  bas  de  la  jambe;  les  enveloppements 
humides  et  l'aspirine  ne  donnent  aucun  résultat. 

Le  3  mai,  on  fait  une  injection  de  5  millions  de  gono- 
coques, et  la  nuit  est  meilleure,  parce  que  les  douleurs  sont 
plus  rares  et  moins  vives. 

Le  4,  on  fait  une  nouvelle  injection  de  5  millions  de  gono- 
coques; l'œdème  du  pied  a  beaucoup  diminué;  les  mouve- 
ments du  pied  sont  toujours  fort  pénibles,  mais  les  douleurs 
spontanées  ont  disparu. 

Le  6,  les  douleurs  reparaissent  plus  vives,  surtout  à  la 
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pression  ;  en  munie  temps,  un  œdème  rouge  se  déclare  au 
bord  interne  du  pied,  et  la  tête  du  péroné  gauche  devient 
douloureuse.  Néanmoins,  le  malade  nous  l'ait  remarquer  que 
les  nuits  sont  beaucoup  meilleures  depuis  la  première 
injection  de  vaccin. 

Le  8,  on  peut  imprimer  quelques  petits  mouvements  à 
l'articulation  tibio-tarsienne.  Les  jours  suivants,  l'améliora- 
tion suit  son  cours;  néanmoins,  la  tuméfaction  et  la  rougeur 
n'ont  pas  complètement  disparu  et  une  douleur  apparaît  à 
l'astragale.  L'écoulement  uréthral  persiste  encore  et  la  tem- 
pérature est  à  37°8.  On  l'ait,  le  10  mai,  une  injection  de 
10  millions  de  gonocoques. 

Peu  à  peu,  les  symptômes  tendent  à  disparaître,  mais 
c'est  à  peine  si,  au  13  mai,  on  peut  prononcer  le  mot  de 
convalescence,  les  mouvements  du  pied  sont  encore  si 
pénibles  que  la  marche  ne  sera  pas  possible  avant  un  cer- 
tain temps. 

La  courbe  de  l'indice  opsonique  de  ce  malade  est  repré- 
sentée ci-dessous  : 
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Sur  cette  courbe,  l'indice  opsonique  du  malade  est  repré- 
senté par  les  chiffres  0,75,  0,82,  0,90,  1,10.  La  courbe  monte 
à  mesure  que  le  malade  s'approche  de  la  convalescence.  Les 
croix  bleues  indiquent  le  jour  des  injections  du  vaccin  gono- 
coccique. 

VIL  —  Une  jeune  femme  de  vingt  ans  est  reçue  dans 
notre  service  le  7  juin    1009   pour  une  arthrite  blennorra- 
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gique  de  l'articulation  tibio-tarsienne  gauche.  Toute  la 
région  est  rouge  et  très  tuméfiée,  l'immobilité  est  absolue, 
la  douleur  et  les  élancements  font  pleurer  la  malade  et  la 
privent  de  sommeil. 

À  dater  du  9  juin,  on  pratique  une  série  d'injections  de 
vaccin  gonococcique  réparties  de  la  façon  suivante  : 

9  juin 5  millions. 

11  juin 10        — 

14  juin 10         — 

18  juin 20 

Malgré  ces  injections,  l'état  de  la  malade  n'ayant  été 
nullement  amélioré,  on  commence  le  22  juin  un  traitement 
quotidien  par  l'air  chaud  à  la  température  de  140  degrés. 
Le  25  juin,  les  douleurs  ont  presque  disparu.  Le  10  juillet, 
l'articulation  est  entièrement  mobile,  mais  la  marche  n'est 
pas  encore  possible.  Le  22  juillet,  la  malade  marche  pour  la 
première  fois.  Le  24  juillet,  on  commence  le  massage  et,  le 
6  août,  la  jeune  femme,  guérie  de  son  arthrite,  quitte  l'hô- 
pital. 

VIII.  —  M.  Mauté1  a  traité  par  des  injections  variant  de 
5  à  15  millions,  quatre  cas  d'arthrite  blennorragique  avec 
liquide  séro-purulent  ou  franchement  purulent,  et  présence 
de  gonocoques  dans  l'articulation.  Voici  les  résultats  qu'il  a 
obtenus  : 

Dans  son  premier  cas  (arthrite  tibio-tarsienne)  il  a  noté, 
après  la  première  injection  de  vaccin,  une  diminution  de  la 
douleur  qui  a  reparu  au  bout  de  quarante-huit  heures.  Deux 
autres  injections  sont  restées  sans  résultat. 

Dans  deux  autres  cas  (arthrite  du  genou)  il  a  obtenu,  dès 
la  première  injection,  une  diminution  très  nette  de  la  dou- 
leur. La  disparition  du  liquide  articulaire  et  la  chute  de  la 
température  sont  survenues  en  un  temps  variant  de  trois  à 
quinze  jours. 

Le  quatrième  malade  est  encore  en  traitement.  Il  a  paru 


1.  Mauté.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  séance  du  27  mars  1909, 
p.  517. 
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amélioré  par  quatre  injections.  Mais  actuellement  il  recom- 
mence à  souffrir,  il  a  dû  être  immobilisé  dans  un  appareil 
plâtré  et  le  vaccin  reste  sans  effet. 

X.  —  M.  Mainini  a  publié  quatre  cas1  d'arthrites  blennor- 
ragiques  qu'il  a  traitées  par  un  vaccin  gonococcique  préparé 
d'après  les  procédés  de  Wright.  Les  doses  injectées  ont  été 
colossales,  certaines  injections  contenant  jusqu'à  200  millions 
et  300  millions  de  gonocoques.  Ainsi  la  première  malade  a 
reçu  en  six  semaines  quatre  injections  qui  représentaient 
503  millions  de  gonocoques.  La  deuxième  malade  a  reçu  en 
moins  de  six  semaines  six  injections  qui  représentaient 
730  millions  de  gonocoques.  La  troisième  malade  a  reçu  en 
deux  mois  six  injections  qui  représentaient  784  millions  de 
gonocoques.  Le  quatrième  malade  a  reçu  en  vingt  jours 
quatre  injections  qui  représentaient  1.150  millions  de  gono- 
coques. 

Quel  a  été  le  résultat  de  ces  injections  faites  à  doses  consi- 
dérables? Le  résultat  n'a  pas  été  brillant;  les  injections  ont 
atténué  les  douleurs  de  ces  arthrites  blennorragiques,  mais 
cette  atténuation,  dit  l'auteur,  n'est  que  passagère  et  «  l'effet 
analgésique  de  l'injection  une  fois  disparu,  les  douleurs  sont 
assez  souvent  aussi  vives  qu'avant  le  traitement  ».  Déplus, 
il  ne  peut  se  prononcer  sur  l'efficacité  des  vaccinations  rela- 
tivement à  la  durée  des  arthrites  gonococciques,  et  les  malades, 
après  leur  traitement,  ont  dû  être  envoyés  en  chirurgie  pour 
y  subir  la  mobilisation  de  leurs  jointures. 

L'auteur  fait  observer  que  la  courbe  de  l'indice  opsonique 
s'est  montrée  quelque  peu  capricieuse  et  semble  peu  apte  à 
fournir  des  renseignements  pratiques  sur  la  marche  de 
l'infection  locale. 

XL  —  Rufus  Cole  et  Meakins  ont  publié  un  important 
travail  avec  nombreuses  observations  accompagnées  de 
courbes  opsoniques.  Voici  le  résumé  de  quelques-unes  de 
leurs  conclusions  : 

«  Il  est  difficile  de  nier  l'efficacité  du  vaccin  gonococcique 


1.  Mainini.  L'action  du  vaccin  gonococcique  sur  les  arthrites  à  gono- 
coques. La  Presse  médicale,  16  janvier  1909. 
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dans  le  traitement  des  arthrites  blennorragiques,  mais  il 
ne  faut  pas  oublier  que  bon  nombre  d'arthrites  blennorra- 
giques guérissent  complètement  avec  d'autres  traitements. 
Nous  avons  eu  plus  de  succès  dans  les  cas  d'arthrites  chro- 
niques que  dans  les  cas  d'arthrites  aiguës.  En  somme,  notre 
impression  est  que  le  traitement  par  le  vaccin  gonococcique 
donne  de  bons  résultats,  mais  il  faut  un  plus  grand  nombre 
d'observations  pour  permettre  de  rendre  un  jugement  défi- 
nitif. 

JNous  sommes  plus  indécis  en  ce  qui  concerne  la  valeur  de 
l'indice  opsonique  comme  guide  de  l'administration  du 
vaccin.  Nous  ne  croyons  pas  que  l'accumulation  des  phases 
négatives  soit  un  danger.  Dans  aucun  cas,  nous  n'avons 
constaté  que  le  vaccin  fût  nuisible,  et  ceci  est  une  justifi- 
cation suffisante  du  traitement  des  arthrites  blennorra- 
giques par  les  vaccins  à  doses  de  500  millions  à  1.000  mil- 
lions répétées  tous  les  sept  à  dix  jours.  C'est  par  de  nom- 
breuses statistiques  que  cette  méthode  pourra  être  confirmée 
ou  infirmée  *.  » 

Après  cette  étude  thérapeutique  concernant  l'uréthrite,  la 
vulvo-vaginite,  l'épididymite  et  les  arthrites  traitées  par  le 
vaccin  gonococcique,  voyons  quel  a  été  l'effet  du  vaccin  sur 
les  deux  malades  atteints  d'infection  sanguine  gonococcique 
qui  ont  fait  l'objet  des  deux  dernières  leçons.  Commençons 
par  notre  premier  malade,  celui  du  N°  2  de  la  salle  Saint- 
Christophe.  Sauf  erreur,  je  crois  que  c'est  la  première  fois 
qu'une  infection  sanguine  gonococcique  aura  été  traitée  par 
le  vaccin  de  Wright.  Notre  malade  a  reçu  cinq  injections,  les 
unes  de  5  millions,  les  autres  de  10  millions  de  gonocoques. 

Pour  éviter  les  répétitions,  qu'on  veuille  bien  se  reporter 
à  l'avant-dernière  leçon  et  on  y  trouvera  le  récit  détaillé  de 
l'amélioration  qui  survint  le  lendemain  de  la  première 
injection.  Cette  amélioration  était-elle  due  au  vaccin?  Je  ne 
pourrais  me  permettre  de  l'affirmer.  Toutefois,  à  dater  de  ce 


1.  Rufus  Cole  and  Meakins.  The  traitement  of  gonorrhreal  arthritis  by 
vaccines.  John  Hopkins  hospital  Bulletin.  Baltimore,  July  1907. 
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moment  (que  ce  soit  ou  non  simple  coïncidence),  nous  avons 
constaté  un  progrès  réel  dans  l'état  de  notre  malade. 

Sur  la  courbe  des  températures  qui  est  annexée  à  l'avant- 
dernière  leçon,  on  peut  voir,  colorée  en  bleu,  la  courbe  de 
l'indice  opsonique.  On  voit  que  cette  courbe  de  l'indice  opso- 
nique  qui  est  tout  d'abord  inférieure  à  la  normale  lui  devient 
ensuite  supérieure.  Il  est  même  à  remarquer  que  l'apogée 
de  la  courbe  opsonique  coïncide,  non  pas  avec  la  conva- 
lescence de  la  septicémie  gonococcique,  mais  avec  les  appro- 
ches de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  qui  a  fait  suite 
à  cette  septicémie  gonococcique. 

Chez  le  malade  atteint  d'infection  sanguine  gonococcique 
avec  arthrites  multiples,  celui  dont  j'ai  relaté  l'observation  à 
la  dernière  leçon,  on  a  pratiqué,  du  13  mars  au  16  avril, 
huit  injections  contenant,  les  unes,  5  millions,  les  autres, 
10  millions  de  gonocoques.  L'amélioration  ne  nous  a  pas 
frappé  chez  cet  homme  du  n°  24  comme  chez  l'homme  du 
n°  2  ;  néanmoins,  le  malade  éprouvait  parfois  un  tel  bien- 
être  à  la  suite  du  vaccin  gonococcique,  qu'il  réclamait  lui- 
même  de  nouvelles  injections. 

C'est  le  moment  de  jeter  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  les 
résultats,  qui  de  différents  côtés  ont  été  obtenus  par  les  injec- 
tions du  vaccin  de  Wright  dans  les  déterminations  diverses 
de  l'infection  gonococcique. 

Localement,  on  peut  dire  que  l'injection  passe  inaperçue; 
elle  ne  détermine  ni  douleur,  ni  rougeur,  ni  abcès,  ni  indu- 
ration persistante.  Les  millions  de  gonocoques,  à  virulence 
atténuée,  qu'on  introduit  sous  la  peau  sont  localement  inof- 
fensifs. Nous  n'avons  constaté  que  deux  ou  trois  fois  un 
érythème  limité  et  fugace  sans  importance. 

Les  effets  thérapeutiques  qui  ont  été  obtenus  sur  les  blen- 
norragies uréthrales  et  vulvo-vaginales  sont  assez  dispa- 
rates. Tantôt  les  résultats  ont  paru  être  bons,  tantôt  ils  ont 
été  médiocres  ou  nuls,  quelle  qu'ait  été  la  dose  du  vaccin 
injecté.  J'en  dirai  à  peu  près  autant  des  effets  obtenus  sur  les 
arthrites  blennorragiques.  A  côté  de  résultats  qui  ont  paru 
assez  favorables,  il  en  est  d'autres  qui  ont  été  nuls  ou  indécis, 
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quelle  qu'ait  été  la  dose  du  vaccin  injecté.  Que  l'arthrite  ait 
été  traitée  avec  5  millions,  10  millions,  30  millions,  100  mil- 
lions, 300  millions,  700  millions,  1.100  millions  de  gonoco- 
ques, je  ne  vois  pas  que  la  dose  ait  sensiblement  contribué 
à  modifier  le  résultat  thérapeutique. 

Quant  aux  effets  que  nous  avons  obtenus  dans  le  cas  d'in- 
fection sanguine  gonococcique  à  forme  typhique,  il  nous  est 
impossible  de  porter  un  jugement  définitif.  Il  nous  a  semblé, 
néanmoins,  que  les  résultats  ont  été  plutôt  favorables. 

Ce  qui  manque,  à  l'heure  actuelle,  il  faut  le  dire,  c'est  une 
réglementation  nette  et  précise,  dans  l'application  du  vaccin 
de  Wright.  Faut-il  injecter  d'emblée  5  millions,  ou  20  mil- 
lions ou  100  millions  de  gonocoques,  ou  bien  faut-il  faire 
des  injections  à  doses  progressivement  croissantes? 

Je  sais  bien  que  d'après  Wright,  il  faudrait  régler  le 
traitement,  suivant  les  renseignements  qui  sont  fournis  par 
l'indice  opsonique1.  Mais  ces  recherches  d'opsonisation, 
extrêmement  intéressantes  comme  travaux  de  laboratoire, 
sont  d'une  pratique  difficile  et  demandent  pour  l'étude  de 
chaque  malade  un  temps  considérable.  De  plus,  ces  recherches 
ne  paraissent  vraiment  pas  indispensables,  et  nous  pensons, 
avec  d'autres  auteurs,  que  l'observation  clinique  bien  con- 
duite peut  arriver  à  donner  des  renseignements  suffisants. 

Il  serait  prématuré  de  porter  un  jugement  définitif  sur  la 
valeur  des  vaccins  de  Wright.  Les  observations  publiées 
jusqu'ici  ne  nous  paraissent  encore  ni  assez  nombreuses,  ni 
assez  suggestives2  Le  vaccin  staphylococcique,  au  cas  de 
furonculose3  et  au  cas  d'acné  pustuleuse  de  la  face,  a  donné 
des  résultats  indiscutables4.  C'est  par  l'observation  lente  et 
approfondie  des  faits  qu'on  arrivera  à  connaître  avec  certi- 
tude les  effets  thérapeutiques  du  vaccin  gonococcique. 

Ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  Wright  a  soulevé  là  une 
question  bien  passionnante. 


1.  Wright.  Studies  of  immunisation.  London,  1909. 

2.  William  Lorenzo  Moss.   Sludies  on  Opsonins.   Bulletin  of  the  John 
Hopkins  Hospital.  Baltimore,  June  1907. 

3.  John  Matthews.  The  Lancet,  26  septembre  1908. 

4.  Mauté.  Bulletin  de  la  Société'  de  VInternat,  novembre  1908. 
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TREIZIÈME    LEÇON 

COMMENT 

SAVOIR  SI  UNE  PLEURÉSIE  HÉIYIORRHAGIQUE 

EST  OU  N'EST  PAS  TUBERCULEUSE 

EXISTE-T-IL  UN   HÉMATOME  SIMPLE  DE  LA  PLÈVRE? 


Messieurs  , 

Vous  soignez  un  malade  qui  est  atteint  d'une  pleurésie 
dont  vous  suivez  avec  attention  les  symptômes  et  l'évolution. 
Jusqu'ici  rien  de  grave  à  signaler,  la  situation  n'est  nulle- 
ment menaçante;  mais,  d'après  l'estimation  de  la  quantité  du 
liquide  épanché,  vous  pensez  que  le  moment  est  venu  de 
pratiquer  la  thoracentèse.  Vous  faites  donc  l'opération,  vous 
ponctionnez  la  plèvre  avec  l'aiguille  aspiratrice  n°  2,  et  ce 
n'est  pas  sans  quelque  surprise  que  vous  voyez  jaillir  dans 
l'aspirateur  un  liquide  dont  la  nuance  vous  apprend  que  la 
pleurésie  en  question  est  hémorrhagique. 

Rien  dans  votre  examen,  rien  dans  le  passé  du  malade 
n'avait  pu  vous  faire  soupçonner  la  nature  hémorrhagique 
de  l'épanchement.  Mais  il  vous  reste  à  savoir  maintenant 
pourquoi  cette  pleurésie  est  hémorrhagique.  Est-elle  tuber- 
culeuse, est-elle  cancéreuse,  ou  bien  n'est-elle  pas  un  simple 
hématome  de  la  plèvre,  lequel  n'est  ni  tuberculeux  ni  can- 
céreux? 

Vous  comprenez    toute   l'importance   de    ce  diagnostic. 
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S'agit-il  d'une  pleurésie  hémorrhagique  tuberculeuse,  c'est 
la  guérison  possible.  S'agit-il  d'une  pleurésie  hémorrha- 
gique cancéreuse,  c'est  la  mort  certaine. 

Dans  bien  des  cas,  la  cause  de  la  pleurésie  hémorrhagique 
est  assez  simple  à  dépister  et  l'on  remonte  facilement  à  son 
origine  tuberculeuse;  ces  cas-là  nous  occuperont  peu,  tandis 
qu'il  en  est  d'autres  où  Ton  ne  peut  arriver  au  diagnostic 
■causal  sans  une  connaissance  approfondie  de  la  question, 
eeux-là  feront  l'objet  de  ces  leçons. 

Mais,  au  préalable,  je  dois  donner  quelques  explications 
concernant  les  pleurésies  hémorrhagïques  en  général.  Par- 
fois la  tejnte  du  liquide  retiré  de  la  plèvre  rappelle  la  colo- 
ration rouge  du  sang  plus  ou  moins  dilué,  parfois  la  teinte 
n'est  que  rosée,  parfois  enfin,  le  liquide  est  brunâtre  et  aussi 
noir  que  du  café.  Je  pourrais  résumer  la  question  en  disant 
qu'en  fait  de  pleurésies  hémorrhagiques,  il  y  a  des  pleurésies 
roses,  des  pleurésies  rouges  et  des  pleurésies  noires. 

Il  faut  savoir  que  la  plèvre  saigne  facilement.  Il  y  a  bien 
•des  années,  à  l'époque  où  je  m'occupais  de  l'examen  histo- 
logique  des  pleurésies,  j'avais  constaté  que  le  liquide  des 
pleurésies  séro-fibrineuses  contient  plusieurs  centaines  et 
même  plusieurs  milliers  de  globules  rouges  par  millimètre 
cube. 

Avec  1.500,  2.000,  3.000  globules  rouges  par  millimètre 
cube,  la  coloration  du  liquide  n'est  pas  sensiblement  modi- 
fiée, il  garde  son  aspect  citrin.  Ce  sont  ces  pleurésies-là  que 
j'avais  nommées  histologiquement  hémorrhagiques,  pour  les 
différencier  des  pleurésies  qui  sont  franchement  hémorrha- 
giques. Une  pleurésie  histologiquement  hémorrhagique 
n'aboutit  pas  généralement  à  la  pleurésie  franchement 
hémorrhagique.  Il  m'est  arrivé  de  ponctionner  trois,  quatre, 
cinq  fois,  des  pleurésies  séro-fibrineuses  dont  le  liquide  se 
reproduisait  avec  ténacité  ;  la  pleurésie  restait  à  l'état  de 
pleurésie  histologiquement  hémorrhagique  sans  aboutir  à  la 
pleurésie  hémorrhagique  au  vrai  sens  du  mot. 

Mais  occupons-nous  des  pleurésies  franchement  hémor- 
rhagiques. Ainsi  que  je  le  disais  il  y  a  un  instant,  la  nature 
hémorrhagique  d'une  pleurésie  est  presque  toujours  une  sur- 
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prise;  c'est  par  la  thoracentèse  qn'on  s'aperçoit  que  le  liquide 
est  hèmorrhagique.  Affirmer,  avant  la  thoracentèse,  qu'une 
pleurésie  est  hèmorrhagique,  me  paraît  chose  à  peu  près 
impossible.  Et  en  effet,  d'après  quels  signes,  d'après  quels 
symptômes  pourrait-on  porter  ce  diagnostic? 

La  pleurésie  hèmorrhagique  se  présente  presque  toujours 
sous  les  apparences  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse  ;  je  ne 
vois  entre  ces  deux  pleurésies  aucun  signe  distinctif;  leur 
évolution  peut,  dans  les  deux  cas,  être  aiguë,  subaiguë  ou 
latente.  A  la  palpation,  mêmes  modifications  des  vibrations 
thoraciques  ;  à  la  percussion,  même  caractère  de  la  matité  ; 
à  l'auscultation,  même  souffle,  même  égophonie  et  même 
pectoriloquie  aphone. 

Multiples  sont  les  circonstances  dans  lesquelles  le  liquide 
d'une  pleurésie  peut  être  hèmorrhagique.  Je  ne  cite  qu'en 
passant  la  pneumonie,  la  cirrhose  du  foie,  la  maladie  de 
Bright  qui  peuvent  être  compliquées  de  pleurésie  hèmorrha- 
gique, et  j'insiste  plus  longuement  sur  la  pleurésie  hèmor- 
rhagique rhumatismale  qui,  par  certains  côtés,  n'est  pas 
sans  quelque  analogie  avec  la  pleurésie  hèmorrhagique 
tuberculeuse.  J'en  ai  observé  deux  cas  dans  mon  service  de 
rilôtel-Dieu  et  je  vais  donner  l'une  de  ces  observations  avec 
l'examen  histologique  du  liquide  pleural,  qui  a  été  fait  par 
un  de  mes  chefs  de  clinique  M.  Nattan-Larrier l. 

Cette  observation  concerne  un  jeune  garçon  de  vingt  et  un 
ans  qui  entre  dans  notre  service,  salle  Saint-Christophe, 
parce  qu'il  vient  d'être  pris  de  douleurs  articulaires  qui  lui 
rappellent  (quoique  fort  atténué)  un  ancien  rhumatisme  arti- 
culaire. Il  éprouve,  en  outre,  des  douleurs  angoissantes  à  la 
région  précordiale  et  la  respiration  est  très  gênée.  A  l'auscul- 
tation, on  constate  une  forte  péricardite  et  une  pleurésie 
gauche  avec  épanchement. 

Bientôt  la  péricardite  entre  en  régression,  mais  l'épanche- 
ment  pleural  augmente.  Au  vingtième  jour  de  la  maladie, 
survient  une  nouvelle  poussée  thermique  accompagnée  de 

1.  Nattan-Larrier.  Pleurésie  rhumatismale  hèmorrhagique  et  cyto-dia- 
i^nostic.  La  Tribune  médicale.  1904. 
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douleurs  articulaires.  En  même  temps  une  endocardite  appa- 
raît et  une  nouvelle  pleurésie  se  déclare  du  côté  droit  (endo- 
péricardo-pleurite).  La  situation  d'abord  stationnaire,  s'amé- 
liore graduellement  et  le  malade  quitte  l'hôpital  deux  mois 
plus  tard,  porteur  d'une  lésion  mitrale.  Voici  ce  que  nous 
apprirent  les  recherches  de  laboratoire  sur  cette  pleurite 
rhumatismale  : 

Deux  ponctions  avaient  été  faites  au  cours  de  la  pleurésie 
gauche  :  la  première  au  moment  où  l'épanchement  pleural 
atteignait  son  maximum,  la  deuxième  au  moment  de  sa  dé- 
croissance. Le  liquide  se  présenta  chaque  fois  sous  le  même 
aspect  hémorrhagique,  d'un  rouge  vif  ;  il  contenait  peu  de 
fibrine  et  donnait  lieu  à  un  coagulum  peu  abondant.  Centri- 
fugé, le  liquide  restait  encore  très  coloré  :  il  présentait  donc 
un  assez  fort  pouvoir  hémolytique. 

Ce  liquide  fut  examiné  après  centrifugation.  Les  globules 
rouges  s'y  rencontraient  en  nombre  si  considérable  qu'ils 
donnaient  aux  préparations  l'aspect  d'un  frottis  de  sang  pur. 
En  dehors  des  hématies,  les  placards  endothéliaux  formaient 
l'élément  prédominant;  ils  se  montraient  avec  leur  aspect 
typique  :  les  cellules  étaient  tantôt  isolées,  tantôt,  et  le  plus 
souvent,  réunies  par  groupes  de  cinq  ou  six  éléments.  À  côté 
des  placards  endothéliaux,  l'élément  principal  était  le  lym- 
phocyte ;  on  voyait  encore  de  très  rares  grands  mononucléaires 
et  quelques  polynucléaires.  La  numération  donnait  : 

60  placards  ou  grosses  cellules  endothéliales  ; 

35  lymphocytes  ; 

5  grands  mononucléaires,  polynucléaires  ou  éosino- 
philes. 
La  prédominance  des  lymphocytes  pouvait  donner  à  réflé- 
chir; devait-elle  infirmer  le  diagnostic  de  pleurésie  hémor- 
rhagique  rhumatismale  et  s'agissait-il  ici  de  pleurésie  hémor- 
rhagique  tuberculeuse? Nullement,  c'était  bien  une  pleurésie 
rhumatismale  hémorraghique.  Il  est  vrai  qu'au  début  d'une 
pleurésie  tuberculeuse,  on  peut  trouver  dans  le  liquide  pleu- 
ral un  grand  nombre  de  cellules  desquamées;  mais,  au  cours 
de  l'évolulion  de  ces  pleurésies,  le  nombre  des  cellules  endo- 
théliales diminue  et  celui  des  lymphocytes  augmente.  Il  en 
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fut  tout  autrement  dans  notre  cas   :   la  deuxième  ponction) 
donna,  en  effet  : 

70  placards  et  grosses  cellules  ; 
2o  lymphocytes; 
5  polynucléaires. 

Au  surplus,  20  centimètres  cubes  de  liquide  pleural  furent 
inoculés  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  :  l'animal,  sacrifié 
trois  mois  plus  tard,  n'était  pas  tuberculeux.  Enfin,  chez 
notre  malade,  le  séro-diagnostic  de  la  tuberculose  se  montra 
négatif. 

On  comprend  l'importance  de  faits  semblables;  malgré 
la  lymphocytose,  ils  permettent  de  ne  pas  confondre  une 
pleurésie  hémorrhagique  rhumatismale  avec  une  pleurésie 
hémorrhagique  tuberculeuse,  diagnostic  qui  serait  encore 
plus  difficile,  au  point  de  vue  clinique,  si  la  tuberculose 
pleurale  était  accompagnée  de  douleurs  articulaires  pseudo- 
rhumatismales. 

Abordons  maintenant  le  diagnostic  pathogénique  de  la 
pleurésie  hémorrhagique  tuberculeuse,  et  tâchons  de  ré- 
pondre à  la  question  que  nous  avons  posée  au  début  de 
cette  étude  :  «  Comment  savoir  si  une  pleurésie  hémorrha- 
gique est,  ou  n'est  pas  tuberculeuse'!  »  Pour  répondre  à  cette 
question,  nous  devons  étudier  séparément  les  différentes 
variétés  de  pleurésies  hémorrhagiques  tuberculeuses. 

Dans  une  première  variété,  la  pleurésie  hémorrhagique 
est  associée  aux  formes  aiguës  de  la  tuberculose  pulmonaire, 
tuberculose  granuleuse  aiguë  et  broncho-pneumonie  tuber- 
culeuse aiguë.  Comme  type,  en  voici  deux  observations 
dont  je  donne  le  résumé  : 

I.  —  Le  20  novembre  1883,  je  suis  appelé  rue  Mont- 
martre pour  pratiquer  la  thoracentèse  chez  une  femme  de 
quarante-deux  ans.  Le  médecin  de  la  famille  me  raconte 
que  la  maladie  a  débuté  il  y  a  un  mois,  comme  une 
broncho-pneumonie  aiguë.  Peu  de  jours  après,  la  malade  a 
en  quelques  légères  hémoptysies;  dès  le  début,  la  fièvre  a  été 
fort  élevée  et  la  dyspnée  a  toujours  été  très  intense.  La  toux 
est  incessante,  l'expectoration  est  muco-purulente,  l'amai- 
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crissement  est  déjà  considérable.  A  l'auscultation  de  la  poi- 
trine, nous  constatons  en  arrière  et  à  gauche  du  gargouil- 
lement et  du  souffle  caverneux.  Du  côté  droit,  existe  un 
épanchement  que  j'évalue  à  un  litre  environ.  Nous  sommes 
en  face  d'une  broncho-pneumonie  aiguë  tuberculeuse,  à 
marche  très  rapide,  avec  épanchement  pleural  du  côté  droit. 
La  dyspnée  a  pris  depuis  deux  jours  une  très  forte  inten- 
sité et  on  espère  obtenir  quelque  amélioration  par  la  thora- 
centèse.  Je  pratique  la  ponction,  je  retire  un  liquide  très 
hémorrhagique  et  les  saccades  de  toux  sont  si  violentes,  que 
je  suis  obligé  d'arrêter  l'évacuation  du  liquide  après 
850  grammes.  L'opération  apporte  peu  de  soulagement,  la 
phthisie  pneumonique  fait  de  rapides  progrès  et  la  malade 
succombe  quatorze  jours  plus  tard. 

IL  —  Chez  un  homme  âgé  de  trente-deux  ans  et  ayant 
présenté  depuis  un  mois  les  symptômes  d'une  affection  tho- 
racique  aiguë,  on  constate  le  3  février  1884  un  épanchement 
pleurétique  à  droite.  La  dyspnée  est  des  plus  violentes.  Le 
4  2  février,  le  malade  est  en  imminence  d'asphyxie,  on  pra- 
tique la  thoracentèse  et  on  retire  1 .500  grammes  d'un  liquide 
hémorrhagique  dont  la  partie  inférieure  se  prend  en  caillot. 
Le  17  février,  l'épanchement  s'est  réformé  avec  une  telle  rapi- 
dité, qu'il  a  repris  les  mêmes  proportions,  la  température  est 
très  élevée,  l'état  du  malade  est  fort  grave  et  la  mort  survient 
le  21  février.  A  l'autopsie,  on  constate  que  cette  pleurésie 
hémorrhagique  est  due  à  une  granulie.  Les  poumons  et  les 
fausses  membranes  sont  farcis  de  granulations  grises1. 

Voilà  donc  deux  exemples  où  la  pleurésie  hémorrhagique 
a  été  associée  aux  formes  aiguës  de  la  tuberculose,  forme 
granuleuse  dans  le  second  cas,  forme  pneumonique  dans  le 
premier  cas. 

En  pareille  circonstance,  l'origine  tuberculeuse  de  la  pleu- 
résie hémorrhagique  est  facile  à  diagnostiquer.  En  effet,  la 
pleurésie  hémorrhagique  évolue  parallèlement  à  la  lésion 
pulmonaire,  les  symptômes  généraux  sont  habituellement 


1.  Notais.  Etudes  sur  les  pleurésies  hémorrhagiques,  thèse  de  Paris,  1882, 
p.  44. 
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fort  accentués,  la  fièvre  est  intense,  la  dyspnée  est  violente, 
parfois  paroxystique.  La  persistance  ou  la  réapparition  rapide 
de  la  dyspnée,  après  l'évacuation  du  liquide  hémorrhagique, 
les  signes  perçus  à  l'auscultation  des  poumons,  la  présence 
possible  de  bacilles  dans  les  crachats,  tout  prouve  que  la 
pleurésie  hémorrhagique  en  question  est  associée  aux  formes 
aiguès  d'une  tuberculose  pleuro-pulmonaire. 

Dans  une  deuxième  variété,  la  pleurésie  hémorrhagique 
est  associée  à  la  forme  chronique  et  vulgaire  de  la  phthisie 
pulmonaire;  ici  encore  le  diagnostic  causal  est  facile.  En 
voici  deux  observations  : 

I.  —  Un  homme  de  trente-trois  ans,  chaisier,  entre  dans 
mon  service  le  16  septembre  4882.  Ce  malade  n'a  pas  d'anté- 
cédents tuberculeux  dans  sa  famille  et  il  jouissait  d'une 
bonne  santé,  lorsqu'il  y  a  trois  ans,  à  la  suite  d'une  quinte 
de  toux,  il  eut  une  hémoptysie  abondante.  Il  entra  alors  à 
Saint-Antoine,  où  il  resta  deux  mois. 

Depuis  cette  époque  sa  santé  était  bonne,  lorsqu'il  y  a 
une  quinzaine  de  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  il  est 
pris  de  frissons  et  d'un  violent  point  de  côté  à  droite;  il 
continue  cependant  à  vaquer  à  ses  affaires  et  il  se  décide  enfin 
à  venir  à  l'hôpital,  à  cause  de  la  persistance  d'une  toux  quin- 
teuse  et  d'un  peu  de  gêne  de  la  respiration.  On  trouve  alors 
un  grand  épanchement  dans  la  plèvre  droite.  La  dyspnée  est 
très  accusée  et  la  température  monte  à  39  degrés.  On  pra- 
tique immédiatement  la  thoraçentèse  et  on  retire  un  litre  de 
liquide  très  hémorrhagique.  Le  surlendemain  (19  septembre) 
la  température  s'élève  à  40  degrés.  Le  liquide  se  reforme 
rapidement,  et,  le  20,  on  retire  encore  un  litre  de  liquide 
hémorrhagique.  Le  liquide  se  reproduit  de  nouveau,  et  une 
troisième  ponction  est  pratiquée  le  26,  puis  une  quatrième  le 
4  octobre,  une  cinquième  le  1 1  et  une  sixième  le  16.  Mais 
le  liquide,  qui  jusqu'alors  avait  été  franchement  hémorrha- 
gique, ne  présente  plus  à  la  sixième  ponction  qu'une  teinte 
légèrement  rosée.  Le  malade  a  beaucoup  maigri,  il  se  sent 
très  affaibli. 

Le 25,  septième  ponction;  le  liquide  est  absolument  séreux. 
Dès    lors,  répanchement   entre    en     résolution   et,  vers   le 
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15  novembre,  le  liquide  paraît  avoir  complètement  disparu  ; 
on  entend  de  gros  frottements  à  la  base  droite.  Cependant 
la  température  reste  élevée,  le  malade  dépérit  de  plus  en 
plus,  il  se  plaint  de  sueurs  nocturnes.  Bientôt,  au  sommet 
droit,  la  respiration  prend  un  timbre  caverneux;  à  la  base 
droite,  on  perçoit  toujours  des  frottements.  L'élat  cachec- 
tique se  prononce  de  plus  en  plus  et  la  mort  arrive  à  la  fin 
de  janvier.  A  l'autopsie  on  trouve  une  tuberculose  pleuro- 
pulmonaire.  La  plèvre  droite  est  très  épaissie  et  infiltrée  de 
granulations  tuberculeuses  ' 

II.  —  Il  s'agit  d'un  ouvrier  maçon  qui  est  manifestement 
tuberculeux  depuis  un  an.  Il  semble  avoir  pris  la  tuberculose 
auprès  de  son  frère  qu'il  a  soigné  jour  et  nuit  et  qui  est  mort 
phthisique  il  y  a  quatre  ans.  Après  quelques  bronchites 
datant  de  plusieurs  années,  le  malade  a  eu  deux  hémoptysies 
en  janvier  et  juillet  188i.  Amaigrissement  et  perte  de 
l'appétit. 

Le  8  février  1885,  cet  homme  éprouve  au  côté  droit  une 
douleur  violente  avec  frissons  et  fièvre.  Cet  état  paraît  avoir 
été  provoqué  par  un  refroidissement  pris  la  veille.  Le 
11  février,  on  constate  au  sommet  du  poumon  gauche  des 
craquements  secs  et  humides  et  dans  la  plèvre  droite  un 
épanchement  évalué  à  1.500  grammes  environ.  Le  13  février, 
l'épanchement  ayant  augmenté,  M.  Michaud  pratique  la  tho- 
racentèse  et  retire  un  litre  d'un  liquide  hémorrhagique.  Le 
soulagement  est  assez  notable,  mais  l'épanchement  se  reforme 
rapidement,  et,  le  19  février,  il  faut  pratiquer  une  nouvelle 
ponction.  On  retire  encore  un  litre  de  liquide  qui  n'est  plus 
que  légèrement  hémorrhagique.  Le  24  février,  une  troisième 
ponction  est  nécessaire,  et  on  retire  850  grammes  d'un 
liquide  qui  cette  fois  est  séro-fibrineux. 

Le  liquide  pleural  ne  s'est  plus  reproduit,  mais  le  poumon 
s'est  excavé,  les  symptômes  se  sont  aggravés,  plus  tard  ont 
apparu  la  diarrhée  et  la  fièvre  hectique,  et,  le  11  avril,  le 
malade  a  succombé. 

1.  Observation  tirée  du  mémoire  de  M.  Binet  :  Pleurésies  avec  épanche- 
ment observées  dans  le  service  de  M.  Dieulafoy,  hôpital  Saint-Antoine, 
année  1883. 
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Les  deux  observations  précédentes  concernent  des  pleuré- 
sies hémorrhagiques  survenues  dans  le  cours  d'une  phthisie 
chronique  vulgaire.  En  pareille  circonstance,  le  diagnostic 
causal  n'offre  pas  la  moindre  difficulté.  En  effet,  si  un  ma- 
lade atteint  de  tuberculose  pulmonaire  est  pris  de  pleurésie 
hémorrhagique,  il  est  évident  que  cette  pleurésie  est  tuber- 
culeuse. 

Mais  nous  arrivons  maintenant  à  un  diagnostic  beaucoup 
plus  délicat  ;  je  fais  allusion  à  ces  pleurésies  hémorrha- 
giques qui  surviennent  dans  le  cours  d'une  excellente 
santé,  chez  des  gens  qui  ne  présentent  aucun  signe,  aucune 
tare  de  tuberculose.  On  pratique  une  ou  plusieurs  fois  la 
thoracentèse,  on  tarit  le  liquide  hémorrhagique,  on  guérit  la 
pleurésie  et  le  malade  recouvre  la  santé.  Dans  ces  condi- 
tions et  en  face  d'un  aussi  beau  résultat,  on  se  croit  autorisé 
à  éloigner  l'hypothèse  de  la  tuberculose,  on  pense  avoir 
affaire  à  un  hématome  simple  de  la  plèvre,  mais  quelques 
mois,  quelques  années  plus  tard,  des  signes  de  tuberculose 
pulmonaire  éclatent  chez  le  malade  et  témoignent  de  l'er- 
reur de  diagnostic. 

C'est  qu'il  en  est  de  la  pleurésie  hémorrhagique  comme 
de  la  pleurésie  séro-fibrineuse.  Elle  peut  apparaître  comme 
la  révélation  initiale  de  la  tuberculose,  elle  peut  être  le 
résultat  d'une  tuberculose  locale  de  la  plèvre,  le  poumon 
étant  indemne;  cliniquement,  rien  ne  prouve  que  la  pleu- 
résie en  question  soit  tuberculeuse,  et  on  se  laisse  aller,  je 
le  répète,  à  faire  le  diagnostic  erroné  d'hématose  simple  de 
la  plèvre,  alors  qu'il  s'agit  en  réalité  d'une  tuberculose 
pleurale.  Les  erreurs  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares  et  j'en 
ai  publié  autrefois  un  cas  dont  voici  le  résumé  : 

M.  L...,  âgé  de  cinquante  ans,  est  atteint  d'une  pleurésie 
gauche.  Les  débuts  de  la  maladie  ont  été  fort  insidieux.  11  n'y 
a  eu  ni  frissons,  ni  point  de  côté,  ni  fièvre  vive;  graduel- 
lement l'appétit  a  diminué,  les  forces  ont  décliné  et  l'op- 
pression a  fait  quelques  progrès.  Je  vois  le  malade  deux 
mois  après  le  début  des  accidents.  La  matité  est  considé- 
rable au  coté  gauche  de  la  poitrine,  le  cœur  est  dévié 
jusqu'au   bord    droit  du   sternum.   A   l'auscultation   on   ne 
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constate  ni  souffle,  ni  égophonie,  ni  pectoriloquie  aphone, 
et  le  murmure  vésiculairc  a  complètement  disparu.  H  y  a 
un  peu  d'oedème  à  la  région  thoracique  gauche. 

Le  7  juin  1883,  la  thoracentèse  étant  urgente,  je  pra- 
tique l'aspiration  et  je  retire  un  lilre  d'un  liquide  fran- 
chement hémorrhagique,  après  quoi,  selon  mon  habitude, 
j'arrête  l'écoulement.  Le  liquide  relire  de  la  plèvre  forme 
un  caillot  assez  volumineux.  M.  L....  éprouve  un  soulage- 
ment notable,  mais  le  liquide  se  reproduit  et  je  pratique, 
le  29  jnin,  le  13  juillet  et  le  20  juillet,  trois  nouvelles  ponc- 
tions. Cette  dernière  fois  le  liquide  a  perdu  en  partie  sa 
teinte  hémorrhagique. 

L'état  du  malade  s'améliore  sensiblement,  mais  le  liquide 
se  reforme  encore  et  je  pratique,  le  27  juillet,  le  3  août  et 
le  10  août,  de  nouvelles  ponctions.  Celle  du  10  août  est  la 
dernière.  A  dater  de  cette  époque,  le  liquide  ne  s'est  plus 
reproduit  et  l'amélioration  s'est  déclarée  franchement.  L'aus- 
cultation témoigne  de  l'intégrité  des  poumons.  L'appétit  et 
les  forces  ont  reparu.  M.  L...  ne  tousse  jamais,  il  a  engraissé 
il  est  guéri  et  il  a  repris  ses  occupations. 

Comme  le  malade  n'avait  présenté  aucun  signe,  aucun 
symptôme  de  tuberculose,  je  pensais  avoir  guéri  un  héma- 
tome simple  de  la  plèvre,  mais,  sept  mois  plus  tard,  des  cra- 
quements secs  apparurent  au  sommet  du  poumon  droit  et 
une  tuberculose  pulmonaire  se  déclara.  La  pleurésie  hémor- 
rhagique était  tuberculeuse.  Aujourd'hui,  pareilles  erreurs 
peuvent  être  évitées  grâce  aux  recherches  de  laboratoire  qui 
nous  donnent  les  moyens  de  ne  pas  confondre  l'hématome 
simple  de  la  plèvre  avec  la  pleurésie  hémorrhagique  tuber- 
culeuse. C'est  justement  ce  mode  de  diagnostic  qui  va  nous 
occuper. 

Sous  la  dénomination  &  hématome  simple  de  la  plèvre,  on 
a  l'habitude  de  décrire  la  pleurésie  hémorrhagique  qui  n'est 
associée  à  aucune  des  causes  habituelles  des  pleurésies 
hémorrhagiques  (tuberculose,  cancer,  pneumonie,  rhuma- 
tisme, maladie  de  Bright,  cirrhose  du  foie,  etc.).  Pour 
quelques  auteurs,  l'hématome  simple  de  la  plèvre  mérite- 
rait le  nom   de   pleurésie   hémorrhagique  primitive,    cette 
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dénomination  de  primitive  spécifiant  que  cette  variété  de 
pleurésie  hémorrhagiqne  constitue  à  elle  seule  toute  la  ma- 
ladie. 

Dans  la  forme  aiguë,  elle  serait  due,  d'après  Wintrick,  à 
l'intensité  de  la  fluxion  pleurale  qui  irait  jusqu'à  l'hémor- 
rhagie.  Dans  la  forme  chronique  elle  résulterait  de  la  rup- 
ture de  capillaires  développés  dans  un  tissu  de  néo-mem- 
branes. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'hématome  simple  de  la  plèvre  aurait 
cliniquement  pour  attributs  d'évoluer  vers  la  guérison  après 
une  ou  plusieurs  ponctions  de  la  plèvre,  et  le  sujet  guéri  de 
son  hématome  pleural  retrouverait  la  santé,  sans  avoir  à 
se  préoccuper  de  la  possibilité  d'une  tuberculose  ultérieure. 

Au  nombre  des  observations  qui  ont  été  publiées  sur 
l'hématome  pleural,  en  voici  deux  qui  me  sont  personnelles  : 

I.  —  Un  homme  âgé  de  soixante-trois  ans  entre  le  26  avril 
1884  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  dans  le  service  de  M.  Mesnet. 
Jusqu'en  mars  dernier,  cet  homme  avait  toujours  eu  une 
excellente  santé,  quand  il  fut  pris  de  toux  et  de  douleur  entre 
les  épaules.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  un  épan- 
chement  dans  la  plèvre  gauche;  de  plus,  les  membres  infé- 
rieurs sont  œdématiés  et  il  y  a  même  de  l'œdème  à  la  paroi 
thoracique  gauche.  On  se  demande  alors  si  la  pleurésie  n'est 
pas  purulente  et  on  fait  passer  le  malade  dans  mon  service, 
salle  Andral,  n°  2. 

Je  constate  en  effet  dans  la  plèvre  gauche  un  épanchement 
abondant.  Je  ne  sais  si  le  liquide  est  séro-fibrineux  ou  puru- 
lent, mais  je  ne  trouve  rien,  ni  dans  le  passé,  ni  dans  le  pré- 
sent, qui  puisse  me  faire  croire  que  cette  pleurésie  est 
tuberculeuse.  Je  pratique  la  thoracentèse,  et  ce  n'est  pas  sans 
quelque  surprise  que  je  vois  jaillir  dans  l'aspirateur  un 
liquide  franchement  hémorrhagique.  J'arrête  l'écoulement 
à  800  grammes,  à  cause  des  quintes  de  toux  du  malade. 
La  thoracentèse  est  suivie  d'une  notable  amélioration,  mais 
bientôt  l'épanchement  se  reproduit,  et  je  retire  une  nou- 
velle quantité  de  liquide  qui,  cette  fois,  est  moins  hémorrha- 
gique. 

Dès  lors,  l'amélioration  s'accentue  rapidement,  le  malade 
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retrouve  son  appétit  et  ses  forces,  la  respiration  est  nor- 
male, et  à  la  fin  du  mois  on  ne  constatait  plus  que  des  frot- 
tements pleuraux,  le  liquide  ne  s'était  plus  reproduit.  Le 
26  juillet,  cet  homme  quittait  l'hôpital  et  reprenait  ses  tra- 
vaux. Nous  l'avons  revu  trois  mois  plus  tard,  il  était  en 
complète  santé. 

II.  —  A  la  suite  d'un  refroidissement,  un  homme  de  qua- 
rante-neuf ans,  journalier,  est  pris  de  frissons,  de  fièvre,  de 
quintes  de  toux  et  d'un  point  de  côté  à  gauche.  Il  entre  dans 
notre  service,  salle  Andral,  n°  15,  le  13  août  1884.  Nous 
constatons  dans  la  plèvre  gauche  un  épanchement  ahondant 
que  nous  évaluons  à  deux  litres  environ.  Je  pratique  la  tho- 
racenthèse  qui  me  paraît  urgente  et  j'éprouve  un  certain 
étonnement  en  voyant  sortir  de  la  plèvre  un  liquide  hémor- 
rhagique.  Selon  mon  habitude,  j'arrête  l'écoulement  du 
liquide  à  un  litre,  quitte  à  recommencer  le  lendemain  ou  les 
jours  suivants  s'il  y  a  lieu. 

La  ponction  est  suivie  d'une  amélioration  notable,  mais 
comme  la  plèvre  contient  encore  une  grande  quantité  de 
liquide,  nous  pratiquons  une  nouvelle  thoracentèse  et  nous 
retirons  de  la  plèvre  un  litre  de  liquide  qui  est  un  peu  moins 
hémorrhagique  que  celui  de  la  première  ponction.  L'état  du 
malade  continue  à  s'améliorer,  mais  l'épanchement  se 
reforme  encore  et  on  pratique  une  dernière  thoracenthèse 
qui  donne  issue  à  un  litre  de  liquide  qui  n'est  presque  plus 
hémorrhagique.  A  dater  de  cette  époque  le  liquide  est  tari, 
l'amélioration  suit  son  cours,  la  guérison  survient  sans 
autres  incidents  et  quelques  semaines  plus  tard  notre  homme 
quitte  l'hôpital  complètement  guéri  de  sa  pleurésie  hémor- 
rhagique. A  aucun  moment  nous  n'avions  rien  trouvé  qui 
ait  pu  nous  faire  soupçonner  la  tuberculose. 

Quand  j'ai  publié  en  deux  observations,  il  y  a  vingt-quatre 
ans,  à  l'occasion  d'un  travail  sur  les  pleurésies  héinorrha- 
giques,  je  les  avais  rangées  dans  la  catégorie  des  héma- 
tomes simples  de  la  plèvre.  Aujourd'hui,  je  serais  moins 
affirmatif,  car  avant  d'affirmer  qu'une  pleurésie  hémorrha- 
gique n'est  pas  tuberculeuse,  il  faut  voir  si  son  liquide  n'est 
pas  riche  en  lymphocytes  et  il  faut  surtout  s'assurer  que 
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l'inoculation  de  ce  liquide  aux  cobayes  ne  leur  donne  pas  la 
tuberculose. 

III.  —  Il  y  a  une  vingtaine  d'années,  M.  Troisier  a  publié, 
sous  la  dénomination  de  pleurésie  hémorrhagique  primitive 
terminée  par  la  guérison,  une  observation  dont  voici  le 
résumé1  :  Il  s'agit  d'un  homme  qui  entre  dans  son  service 
pour  une  pleurésie  droite  avec  forte  dyspnée,  violente  dou- 
leur thoracique,  fièvre  élevée,  transpiration  abondante, 
albuminurie  et  prostration  considérable.  La  thoracentèse 
devient  urgente,  et  on  retire  un  litre  de  liquide  franchement 
hémorrhagique.  L'amélioration  se  fait  graduellement  et,  six 
semaines  plus  tard,  cet  homme  quitte  l'hôpital,  guéri  de  sa 
pleurésie  hémorrhagique.  Comme  confirmation  de  la  gué- 
rison, M.  Troisier  ajoute  les  lignes  suivantes  :  «  Depuis  sa 
sortie  de  l'hôpital,  c'est-à-dire  depuis  deux  ans  et  demi, 
D...  est  venu  me  revoir  fidèlement  tous  les  cinq  ou  six  mois. 
Il  n'y  eut  ni  récidive  de  pleurésie,  ni  aucun  accident  consé- 
cutif. Depuis  bien  longtemps  déjà,  la  guérison  est  complète. 
On  ne  trouve  actuellement  à  l'auscultation  de  la  poitrine 
aucune  trace  de  la  pleurésie  d'autrefois,  et  il  n'existe  aucun 
signe  de  tuberculose  pulmonaire.  D...  ne  tousse  pas  et  il 
n'éprouve  aucune  gêne  de  la  respiration  ;  il  a  toutes  les 
apparences  de  la  santé  ;  ouvrier  dans  un  atelier  d'ébénis- 
terie,  il  travaille  onze  heures  par  jour.  » 

Il  est  certain  qu'en  face  de  faits  semblables,  on  est  bien 
tenté  d'admettre  l'existence  de  la  pleurésie  hémorrhagique 
primitive  (ou  hématome  simple  de  la  plèvre)  indépendant 
de  toute  lésion  tuberculeuse.  Toutefois,  la  guérison  d'une 
pleurésie  hémorrhagique  après  une  ou  plusieurs  ponctions, 
et  le  retour  à  la  santé  ne  constituent  pas  un  critérium  suffi- 
sant pour  nous  permettre  d'affirmer  que  cette  pleurésie  n'est 
pas  tuberculeuse. 

En  effet,  il  en  est  des  pleurésies  tuberculeuses  hémorrha- 
giques  comme  des  pleurésies  tuberculeuses  séro-fibrineuses; 
les  unes  et  les  autres  peuvent  guérir  après  une  ou  plusieurs 
ponctions.  Tantôt  la  guérison  est  temporaire,  tantôt  elle  est 

1.  Troisier.  Société  médicale  des  Hôpitaux.   Séance  du  12  octobre  1888. 
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iléfinitive,  le  poumon  pouvant  rester  à  l'abri  de  toulc  atteinte. 

Mais,  pour  affirmer  qu'on  a  eu  affaire  à  un  hématome 
simple  de  la  plèvre  (sans  tare  tuberculeuse),  il  ne  suflit 
pas  d'avoir  constaté  la  guérison  de  la  pleurésie,  il  faut  avoir 
soumis  le  liquide  pleural  au  contrôle  de  l'expérimentation. 
C'est  ce  qu'avait  bien  compris  Hanot  dès  l'année  1893.  Voici, 
en  effet,  l'observation  qu'il  présenta  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux f  : 

Un  homme  robuste  et  bien  constitué,  sans  autre  antécé- 
dent morbide  qu'une  fluxion  de  poitrine  contractée  neuf  ans 
auparavant,  est  atteint  d'une  pleurésie  gauche  à  la  suite  d'une 
fatigue  compliquée  de  refroidissement.  On  pratique  la  tho- 
racentèse  et  on  trouve  un  liquide  franchement  hémorrha- 
gique. 

Aussitôt  après  la  ponction,  deux  centimètres  cubes  du 
liquide  hémorrhagique  retiré  de  la  plèvre  furent  injectés  dans 
le  péritoine  d'un  cobaye,  et  une  petite  partie  de  ce  liquide 
fut  déversée  au  moment  de  l'injection  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  abdominal.  Quinze  jours  plus  tard  environ,  on 
constatait  au  point  d'inoculation  une  nodosité  sous-cutanée. 
A  l'autopsie  du  cobaye,  on  trouva  une  tuberculisation  de  tous 
les  organes.  La  nodosité  sous-cutanée  était  un  tubercule  gri- 
sâtre, sans  tendance  au  ramollissement. 

Quant  au  malade,  il  n'existait  chez  lui  aucune  raison  de 
soupçonner  la  tuberculose,  et,  de  fait,  il  sortit  guéri  de 
l'hôpital,  trois  semaines  environ  après  la  ponction.  Il  est 
assez  instructif,  dit  Hanot,  de  voir  qu'une  pleurésie  hémor- 
rhagique, en  apparence  toute  spontanée,  chez  un  sujet  exempt 
jusqu'à  ce  jour  de  tuberculose  et  n'ayant  même  aucune 
prédisposition  familiale  et  personnelle,  puisse  être  le  pre- 
mier acte  d'une  infection  bacillaire  qui  peut-être  sera  à 
jamais  éteinte. 

Sans  l'inoculation  au  cobaye,  cette  observation,  comme 
tant  d'autres,  aurait  pu  être  étiquetée  :  pleurésie  hémorrha- 
gique primitive  ou  hématome  simple  de  la  plèvre. 

Plus  je  vais,  et  plus  je  crois  à  la  rareté  de  l'hématome 

1.  Hanot.  Société  médicale  de  Hôpitaux.  Séance  du  10  novembre  1893. 
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simple   de   la  plèvre;   ce    soi-disant  hématome   simple   est 
presque  toujours  de  la  pleurésie  tuberculeuse. 

Est-ce  à  dire  cependant  que  l'hématome  simple  doive  être 
complètement  rayé  du  cadre  nosologique?  Je  ne  vais  pas 
jusque-là,  et  l'observation  suivante  peut  être  considérée,  je 
crois,  comme  un  hématome  simple  de  la  plèvre.  Voici  le 
cas  : 

IL  s'agit  d'un  homme  de  cinquante-neuf  ans  qui  eut,  il 
y  a  une  vingtaine  d'années,  une  pleurésie  droite.  Il  fut 
consulter  le  Dr  Mathieu,  qui  était  alors  médecin  du  Bureau 
central.  L'épanchement  ayant  été  jugé  très  abondant,  on 
envoya  le  malade  à  l'hôpital  Tenon,  et  la  thoracentèse  pra- 
tiquée d'urgence  donna  issue  à  une  grande  quantité  de 
liquide  séro-fibrineux.  Mais  le  liquide  se  reforma  rapide- 
ment et  on  dut  pratiquer  une  deuxième  thoracentèse. 

Après  cette  double  ponction,  le  malade  se  sentit  si  amélioré 
qu'il  quitta  l'hôpital.  Sa  santé  était,  en  effet,  excellente;  il 
vaquait  sans  fatigue  à  ses  occupations;  néanmoins,  le  liquide 
pleural  se  reproduisait  avec  ténacité.  Aussi,  plusieurs  fois 
par  an,  cet  homme  était-il  obligé  de  se  rendre  tantôt  dans 
un  hôpital,  tantôt  dans  un  autre,  pour  se  faire  débarrasser 
de  son  liquide.  On  faisait  la  ponction,  et  le  jour  même,  ou 
le  lendemain,  l'opéré  rentrait  chez  lui  pour  exercer  son  petit 
négoce. 

dette  pleurésie  s'éternisa  un  grand  nombre  d'années  sans 
altérer  la  santé;  il  n'y  avait  ni  fièvre  ni  amaigrissement,  les 
forces  ne  déclinaient  pas,  et  l'essoufflement,  qui  s'accentuait 
;raduellement,  était  le  seul  symptôme  qui  indiquât  que  le 
moment  était  venu  de  faire  une  nouvelle  ponction.  C'est 
ainsi  que,  dans  l'espace  de  dix-huit  ans,  la  thoracentèse  fut 
pratiquée  plus  d'une  centaine  de  fois  sans  aucun  incident. 

Mais,  il  y  a  deux  ans,  le  liquide  changea  de  nature,  et,  en 
septembre  1907,  l'un  de  mes  internes,  M.  Sézary,  constata, 
en  faisant  la  ponction,  que  le  liquide  était  devenu  hémorra- 
gique. L'examen  histologique  de  ce  liquide  sanguinolent 
démontra  l'existence  d'une  notable  proportion  de  lympho- 
cytes. En  mars  1908,  le  malade  entra  à  la  clinique  de 
l'IIôtel-Dieu  pour  se  faire  ponctionner,  et  la  pleurésie  était 
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toujours  hémorrhagique.  Depuis  cette  époque,  nous  l'avons 
revu  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés;  on  a  pratiqué  six 
fois  la  thoracentèse,  et  le  liquide  garde  toujours  sa  teinte 
hémorrhagique. 

Voilà  donc  une  pleurésie  qui  dure  depuis  vingt  ans; 
pendant  dix-huit  ans,  elle  a  été  séro-fibrineuse;  depuis 
deux  ans,  elle  est  hémorrhagique,  et  l'économie  supporte 
sans  révolte  cet  étrange  émonctoire.  La  température  reste 
normale,  l'appétit  ne  faiblit  pas,  et  cet  homme,  qui  exerce 
maintenant  la  profession  de  camelot,  ne  mène  pas  la  vie 
d'un  malade  tant  que  son  épanchement  n'est  pas  trop  abon- 
dant. Mais  à  mesure  que  le  liquide  augmente  dans  la  plèvre, 
la  toux  et  l'essoufflement  reparaissent,  la  toux  est  sèche, 
opiniâtre  et  répétée,  l'essoufflement  est  accompagné  de 
battements  de  cœur,  et  *tous  ces  symptômes  cessent  ou 
s'amendent  après  la  thoracentèse. 

Quand  j'ai  examiné  cet  homme,  j'ai  été  un  peu  étonné  de 
voir  que  la  conformation  de  son  thorax  n'avait  presque  pas 
subi  de  déformations.  Habituellement,  à  la  suite  des  pieu 
résies  de  longue  durée,  l'épaule  est  abaissée,  le  thorax  est 
aplati  et  déformé,  les  muscles  thoraciques  sont  diminués  de 
volume.  Chez  notre  homme,  le  thorax  est  bien  musclé, 
l'épaule  n'est  pas  abaissée  et  on  ne  constate  aucune  déviation 
de  l'appendice  xiphoïde. 

Quelle  est  donc  la  nature  de  cette  pleurésie  actuellement 
hémorrhagique  ?  Est-elle  tuberculeuse  ou  s'agit-il  d'un 
hématome  simple  de  la  plèvre  ?  C'est  ce  que  nous  allons 
examiner. 

Cliniquement  on  ne  constate  aucun  signe,  aucun  symp- 
tôme qui  puisse  faire  admettre  la  tuberculose.  J'ajouterai 
même  que  s'il  s'agissait  de  tuberculose,  on  ne  comprendrait 
pas  que  la  lésion  tuberculeuse  fût  restée  cantonnée  à  la 
plèvre  pendant  un  si  grand  nombre  d'années  sans  s'être 
révélée  ailleurs  en  aucune  façon.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  ne 
pouvait  être  éclairé  sur  la  nature  de  cette  pleurésie  que 
par  les  recherches  de  laboratoire  et  voici  les  résultats  qui 
nous  ont  été  fournis  par  M.  Le  Play. 

Le  liquide  hémorrhagique  après  ccntrifugation  se  sépare 

Dieulafoy.  —  Clin.  vi.  17 
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en  deux  parties,  l'une  supérieure,  l'autre  inférieure  qui  ne 
représente  que  la  dixième  partie  de  la  totalité  du  liquide.  La 
partie  supérieure  a  une  teinte  rosée  qui  est  due  à  un  certain 
degré  d'hémolyse,  les  globules  rouges  ayant  laissé  passer 
une  partie  de  leur  hémoglobine.  La  partie  inférieure,  boueuse, 
est  formée  de  globules  rouges  et  de  rares  leucocytes.  On  ne 
constate  aucune  formation  de  caillot,  même  après  plusieurs 
jours.  L'examen  histologique  d'une  goutte  prélevée  au  fond 
du  tube  montre,  après  étalement  sur  lame,  fixation  et  colo- 
ration, des  globules  rouges  à  peu  près  normaux,  seulement 
un  peu  gonflés.  La  proportion  des  leucocytes  est  infime.  Il 
n'y  a  aucune  tendance  à  la  suppuration. 

Une  culture  de  cinq  à  dix  centimètres  cubes  de  liquide 
pleural,  dans  des  ballons  à  fond  plat,  contenant  250  centi- 
mètres cubes  de  bouillon  peptoné  ou  de  bouillon  glycérine, 
est  restée  stérile.  Il  en  a  été  de  même  de  la  culture  sur 
gélose  et  en  milieu  anaérobie. 

L'inoculation  de  5  à  10  centimètres  cubes  de  liquide 
pleural  dans  la  cavité  péritonéale  de  cobayes  n'a  provoqué 
aucun  phénomène  réactionnel  appréciable.  Une  nouvelle 
inoculation  faite  le  17  septembre  1905  est  également  restée 
sans  résultat.  L'année  précédente,  M.  Gaultier  avait  pra- 
tiqué une  inoculation  dans  les  mêmes  conditions,  et  aucune 
de  ces  inoculations  n'a  été  suivie  de  tuberculose. 

La  cuti-réaction  et  l'intradermo-réaction  pratiquées  par 
M.  Crouzon  sur  le  bras  gauche  de  notre  malade,  sont,  elles 
aussi,  restées  négatives  ;  on  na  constaté  aucune  réaction 
locale. 

Toutes  ces  expériences  permettent,  je  crois,  d'affirmer  que 
la  pleurésie  hémorrhagique  de  cet  homme  n'est  pas  de  nature 
tuberculeuse.  Il  faut  donc  s'en  tenir  au  diagnostic  d'héma- 
tome simple  de  la  plèvre,  ou  pachy-pleurite  hémorrhagique. 
Cette  plèvre  est  extrêmement  épaissie  ;  il  suffit,  pour  s'en  con- 
vaincre, de  voir  à  quelle  profondeur  il  faut  enfoncer  l'aiguille 
aspiralrice  avant  de  rencontrer  le  liquide  hémorrhagique  et 
on  a  la  sensation  qu'on  traverse  une  coque  pleurale  très 
épaisse. 

Le  processus  de  la  pachy-pleurite1  hémorrhagique  est  com- 
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parable  au  processus  de  la  pachy-méningite  hémorrhagique 
et  au  processus  de  la  pachy-vaginalite  hémorrhagique.  Le 
tissu  de  la  pachy-pleurite  est  riche  en  petits  vaisseaux  de 
nouvelle  formation,  et  la  rupture  de  ces  petits  vaisseaux 
dans  le  liquide  pleural  constitue  l'hématome  pleural. 

Quant  à  savoir  quelle  a  été  chez  notre  malade  la  cause  de 
cette  pachy-pleurite  hémorrhagique,  nous  ne  pouvons  que 
nous  livrer  à  des  hypothèses.  Toutefois,  il  n'est  pas  illogique 
d'incriminer  les  boissons  alcooliques.  Notre  malade  avoue 
qu'il  a  toujours  été  un  fort  buveur;  peut-être  a-t-il  été  incité 
à  ses  libations  par  son  ancien  métier  qui  l'exposait  à  travailler 
devant  le  feu  à  des  températures  de  60  à  70  degrés.  Tou- 
jours est-il,  qu'il  buvait  facilement  tous  les  jours  «  quatre  à 
cinq  litres  de  vin,  sans  oublier  les  petits  verres,  l'absinthe  et 
les  apéritifs  ».  Il  a  eu  la  chance  de  ne  pas  aboutir  à  la  cir- 
rhose du  foie,  mais  il  présente  des  signes  nombreux  d'éthy- 
lisme. 

L'observation  précédente  vise  un  cas  de  pachy-pleurite 
hémorrhagique,  ou  hématome  non  tuberculeux  de  la  plèvre 
à  évolution  chronique.  En  pareille  circonstance,  la  produc- 
tion du  liquide  hémorrhagique  est  assez  facile  à  expliquer 
par  la  nature  des  lésions.  Mais  il  est  moins  facile  d'expli- 
quer les  formes  aiguës  de  l'hématome  simple.  On  invoque, 
je  le  sais,  la  fluxion  violente  de  la  plèvre,  fluxion  qui  va  jus- 
qu'à l'hémorrhagie,  mais  encore  une  fois  cette  variété  de 
soi-disant  hématome  simple  me  paraît  devoir  être  mise  dans 
l'immense  majorité  des  cas  sur  le  compte  d'une  tuberculose 
pleurale,  bénigne  ou  curable,  et  il  ne  nous  est  permis  d'éli- 
miner l'hypothèse  de  la  tuberculose  qu'après  avoir  fait  les 
différentes  recherches  dont  je  viens  de  parler,  à  savoir  : 
l'examen  cytologique  du  liquide  pleural  et  surtout  l'inocu- 
lation de  ce  liquide  dans  la  cavité  péritonéale  des  cobayes 
ou  dans  la  mamelle  de  femelles  de  cobaye  en  lactation. 


QUATORZIÈME   LEÇON 

COMMENT 

SAVOIR  SI   UNE  PLEURÉSIE  HÉMORRHAGIQUE 

EST  OU  N'EST  PAS  CANCÉREUSE? 


Messieurs, 

Dans  notre  dernière  leçon,  nous  avons  vu  comment  on 
peut  arriver  à  savoir  si  une  pleurésie  hémorrhagique  est 
ou  n'est  pas  de  nature  tuberculeuse.  Après  nous  être  de- 
mandé s'il  existe  un  hématome  simple  de  la  plèvre,  nous 
avons  conclu  que  l'hématome  simple  de  la  plèvre  (encore 
nommé  pleurésie  hémorrhagique  primitive)  est  extrême- 
ment rare  et  ne  peut,  en  tout  cas,  être  admis,  qu'après  des 
constatations  dans  lesquelles  les  recherches  de  laboratoire 
réclament  la  plus  grande  part. 

Aujourd'hui,  nous  avons  à  résoudre  le  problème  suivant  : 
Comment  savoir  si  une  pleurésie  hémorrhagique  est  can- 
céreuse? Pour  qui  connaît  mal  la  question,  la  réponse  peut 
sembler  assez  simple,  mais  nous  allons  voir  qu'il  n'en  est 
pas  toujours  ainsi,  il  s'en  faut,  et  les  exemples  que  je 
citerai  prouveront  combien  il  est  quelquefois  difficile  d'ar- 
river au  diagnostic  causal. 

Rappelons  d'abord  que  les  pleurésies  qu'on  observe  dans 
le  cours  du  cancer  pleuro-pulmonaire  ne  sont  pas  toujours 
hémorrhagiques;    elles   sont    séro-librineuses  environ  dans 
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un  tiers  des  cas1;  il  faut  être  bien  pénétré  de  cette  notion, 
car  on  s'exposerait  à  une  erreur,  si,  en  face  d'une  pleurésie 
séro-fibrineuse,  on  rejetait  l'hypothèse  du  cancer,  pour  la 
raison  que  l'épanchement  est  séro-Hbrineux.  Mais  la  forme 
hémorrhagique  doit  seule  nous  occuper  actuellement. 

La  pleurésie  hémorrhagique  cancéreuse  éclate,  tantôt 
assez  brusquement,  comme  une  pleurésie  aiguë,  tantôt  elle 
s'installe  insidieusement,  à  l'insu  du  malade,  qui  peut  diffi- 
cilement en  préciser  le  début.  Ces  différentes  modalités  se 
retrouvent,  du  reste,  dans  toutes  les  pleurésies,  qu'elles 
soient  séro-fibrineuses  ou  hémorrhagiques,  tuberculeuses 
ou  cancéreuses. 

Savoir  si  une  pleurésie  hémorrhagique  est  cancéreuse 
est  chose  aisée,  si  la  pleurésie  se  déclare  chez  un  indi- 
vidu qui  était  déjà  manifestement  cancéreux.  Ainsi,  tel 
malade  a  un  cancer  de  l'estomac,  de  l'œsophage,  de  l'in- 
testin, du  rectum,  du  foie,  du  rein,  de  la  vessie,  de  la  pros- 
tate, du  testicule,  de  l'œil,  de  la  peau,  d'un  os,  d'une  ver- 
tèbre; telle  malade  a  un  cancer  de  l'utérus  ou  du  sein; 
dans  le  cours  de  ces  lésions  apparaissent  des  symptômes 
pleuro-pulmonaires,  tels  que  la  toux,  des  douleurs  thora- 
ciques  et  de  l'essouftlement;  sur  ces  entrefaites,  on  découvre 
un  épanchement  pleural  et  la  thoracentèse  donne  issue  à  un 
liquide  hémorrhagique.  En  pareil  cas,  le  diagnostic  patho- 
génique  s'impose,  il  y  a  cancer  secondaire  de  la  plèvre  et 
l'on  peut  affirmer  que  la  pleurésie  hémorrhagique  à  laquelle 
on  vient  de  donner  issue  est  bien  d'origine  cancéreuse. 

11  se  peut  qu'on  n'ait  pas  assisté  à  l'évolution  des  lésions 
cancéreuses  que  je  viens  de  passer  en  revue,  mais  le  malade 
chez  lequel  s'est  déclarée  la  pleurésie  porte  les  traces  d'une 
cicatrice  plus  ou  moins  récente  ;  il  a  été  opéré  d'un  épithé- 
liome  du  nez2  ou  de  la  lèvre,  d'un  cancer  du  sein,  du  testi- 
cule, ou  d'un  ostéosarcome;  à  un  moment  donné,  une  pleu- 
résie apparaît  et  la  thoracentèse  donne  issue  à  un  liquide 
hémorrhagique.  Ici  encore  il  est  certain  que  la  pleurésie  est 

1.  Mlle  Krierer.  La  pleurésie  non  hémorrhagique  dans  le  cancer  pleuro- 
pulmonaire.  Thèse  de  Paris,  1899. 

2.  Féréol.  Société  médicale  des  Hôpitaux,  octobre  1890. 
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d'origine  cancéreuse,  la  plèvre,  et  peut-être  aussi  le  poumon, 
ont  été  atteints  de  cancer  secondaire. 

Mais  il  s'en  faut  que  le  diagnostic  pathogénique  soit  tou- 
jours aussi  simple.  La  pleurésie  hémorrhagique  cancéreuse 
peut  se  déclarer  sans  avoir  été  précédée  de  lésions  cancé- 
reuses en  d'autres  organes,  et  le  cancer  peut  se  localiser  pri- 
mitivement  h  la  plèvre  sans  révéler  sa  présence  autrement 
que  par  la  pleurésie.  11  y  a  une  pleurésie  hémorrhagique  can- 
céreuse primitive,  comme  il  y  a  une  pleurésie  hémorrhagique 
tuberculeuse  primitive.  Que  cette  pleurésie  cancéreuse  primi- 
tive s'annonce  d'une  façon  bruyante  ou  qu'elle  s'installe  insi- 
dieusement, à  bas  bruit,  peu  importe,  il  y  a  des  cas  dans 
lesquels  le  diagnostic  causal  est  vraiment  difficile.  Ce  sont  ces 
cas  que  nous  aurons  en  vue  dans  cette  étude. 

Il  y  a  tout  intérêt  à  poser  le  plus  vite  possible  le  diagnostic 
causal,  car,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit,  la  pleurésie  hémorrha- 
gique tuberculeuse  c'est  la  guérison  possible,  tandis  que  la 
pleurésie  hémorrhagique  cancéreuse  c'est  la  mort  certaine. 
Comment  donc  arriver  sans  retard  au  diagnostic  causal, 
comment  savoir  si  la  pleurésie  hémorrhagique  à  laquelle  on 
a  affaire  a  pour  origine  le  cancer? 

Pour  répondre  à  cette  question,  nous  allons  passer  en 
revue  les  ressources  que  nous  offrent  l'examen  clinique  et 
les  renseignements  que  nous  fournissent  les  recherches  de 
laboratoire. 

Que  nous  apprend  la  clinique?  Elle  nous  apprend  que  la 
pleurésie  hémorrhagique  tuberculeuse  est  surtout  l'apanage 
des  sujets  jeunes,  ou  encore  jeunes,  tandis  que  la  pleurésie 
hémorrhagique  cancéreuse  se  voit  principalement  chez  les 
gens  plus  âgés.  Cela  est  vrai,  mais  je  m'empresse  d'ajouter 
que  la  pleurésie  cancéreuse  apparaît  également  dans  la  jeu- 
nesse. Ainsi  j'ai  communiqué  à  la  Société  médicale  des  Hôpi- 
taux le  cas  d'une  pleurésie  hémorrhagique  due  à  un  cancer 
primitif  de  la  plèvre  chez  un  jeune  garçon  qui  n'avait  que 
23  ans  *.  Le  19  octobre  dernier,  j'ai  été  appelé  à  donner  mon 


1.  Dieulafoy.  Pleurésie  hémorrhagique;  cancer  primitif  de   la  plèvre. 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  séance  du  11  février  1886. 
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avis  sur  une  pleurésie  hémorrhagique  cancéreuse  chez  une 
jeune  femme  qui  n'a  que  32  ans.  On  a  publié  des  observations 
concernant  des  sujets  de  28  ans,  de  24  ans,  de  23  ans1,  de 
22  ans2  et  même  de  10  ans3,  atteints  de  pleurésie  hémorrha- 
gique cancéreuse.  L'âge  ne  fournit  donc  qu'une  indication 
bien  vague  sur  le  diagnostic  causal. 

Les  douleurs  constituent  un  symptôme  important  de  la 
pleurésie  cancéreuse;  parfois  elles  sont  vives,  persistantes, 
mais  elles  ne  ressemblent  pas  tout  à  fait  au  «  point  de 
côté  »  de  la  pleurésie  vulgaire  séro-fibrineuse.  Suivant  le 
•cas,  elles  sont  étalées  à  la  base  du  thorax,  elles  irradient 
aux  épaules,  aux  bras,  aux  poignets,  si  bien  que  quelques 
malades  se  croient  atteints  de  rhumatisme.  Cette  acuité  et 
•cette  irradiation  des  douleurs  sont  des  symptômes  assez  fré- 
quents dans  le  cancer  pleuro-pulmonaire.  C'est  une  névralgie 
du  plexus  brachial  qui  était  le  symptôme  dominant  dans  une 
observation  de  Béhier.  Un  malade  de  M.  Lanceraux  accusait 
«  une  vive  douleur  dans  le  côté  gauche  du  cou  et  dans 
l'épaule  du  môme  côté  »,  et  plus  tard  survint  un  gonfle- 
ment des  articulations  du  bras  et  du  poignet  gauches.  Dans 
plusieurs  de  mes  observations,  j'ai  noté  des  douleurs  dans 
les  jointures,  de  sorte  que  je  me  demande  s'il  n'existe  pas 
un  pseudo-rhumatisme  associé  aux  manifestations  du  can- 
cer. Toutefois,  cet  argument  n'a  qu'une  valeur  minime  en 
faveur  de  la  nature  cancéreuse  de  la  pleurésie  hémorrhagique. 

La  dyspnée,  légère  ou  intense,  continue  ou  paroxystique, 
est  un  des  symptômes  habituels  de  la  pleurésie  cancéreuse. 
Elle  est  généralement  peu  soulagée  par  la  thoracentèse,  et 
encore  ce  soulagement  n'a-t-il  qu'une  courte  durée.  Cette 
-dyspnée  se  retrouve  dans  la  plupart  des  observations  de 
pleurésie  cancéreuse;  je  l'ai  vue  trois  fois  angoissante  et 
terrible;  elle  tient  moins  à  l'épanchement  pleural  qu'aux 
lésions  cancéreuses  concomitantes  du  poumon  et  des  gan- 
glions médias linaux.  Pareille  dyspnée  n'existe  pas  au  même 

1.  Cancer  pleuro-pulmonaire,  Thèse  de  Darolles.  Paris,  1817. 

2.  Hayem  et  Groux.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  1874. 

3.  Lépine,  cité  dans  la  thèse  de  M.  Arnaut  de  la  Ménardière,  sur  «  la 
Pleurésie  hémorrhagique  ».  Paris,  1882. 
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titre,  dans  la  pleurésie  tuberculeuse  hémorrhagique,  et  cepen- 
dant, malgré  ses  caractères,  elle  ne  fournit  pas  un  rensei- 
gnement suffisant  en  faveur  de  la  nature  cancéreuse  ou  non 
cancéreuse  de  la  pleurésie  hémorrhagique. 

La  déviation  permanente  du  cœur  au  cas  de  pleurésie 
cancéreuse  gauche,  n'est  pas  due  seulement  à  l'épanchement 
pleural,  elle  peut  tenir  encore  à  la  lésion  cancéreuse  conco- 
mitante des  ganglions  et  du  poumon.  Parfois,  les  battements 
cardiaques  s'entendent  dans  toutes  les  régions  de  la  poitrine, 
en  avant,  en  arrière,  à  droite  et  à  gauche,  comme  si  ces 
battements  étaient  transmis  à  l'oreille  par  des  tissus  densi- 
fiés  bons  conducteurs  du  son. 

L'accélération  insolite  du  pouls  a  été  souvent  observée 
dans  la  pleurésie  cancéreuse;  quelques  malades,  alors  qu'ils 
n'ont  pas  la  fièvre,  ont  néanmoins  100,  120,  130  pulsations 
par  minute  ;  on  peut  alors  se  demander  si  cette  accélération 
ne  tient  pas  à  une  action  du  cancer  pleuro-pulmonaire  sur 
les  nerfs  du  cœur.  Chez  un  de  mes  malades,  qui  avait  le 
pouls  continuellement  accéléré,  j'ai  trouvé  à  l'autopsie  un 
noyau  cancéreux  du  volume  d'un  grain  de  chènevis  dans  la 
cloison  interventriculaire  du  cœur. 

Dans  quelques  cas,  le  liquide  pleurétique  est  constitué  par 
du  sang  presque  pur;  on  pratique  la  thoracentèse,  on  retire 
un  liquide  qui  a  l'aspect  de  sang  rouge  ou  de  sang  veineux, 
et  on  éprouve  alors  un  moment  d'anxiété.  Chez  un  de  mes 
malades,  dont  l'observation  est  consignée  dans  la  thèse  de 
mon  élève,  J.  Vergely  *,  la  ponction  donna  issue  à  un  liquide 
ayant  l'apparence  de  sang  rouge,  et  me  lit  croire,  au  premier 
abord,  qu'il  s'agissait  là  d'une  hémorrhagie  intra-pleurale 
consécutive  à  la  rupture  d'une  aorte  athéromateuse  ou  ecta- 
siée.  Toutes  les  tumeurs  malignes,  lymphosarcome,  sarcome 
colloïde,  épithéliome,  carcinome  endothélial,  peuvent  pro- 
voquer pareilles  hémorrhagies  intra-pleurales. 

D'habitude,  l'épanchement  hémorrhagique  de  la  pleurésie 
cancéreuse  a  une  teinte  brunâtre,  noirâtre,  comme  du  vin 


1.  J.  Vergely.  Hématome  néoplasique  de  la  plèvre.  Thèse  de  Bordeaux, 
1896. 
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de  Malaga  ou  comme  du  café.  Le  liquide  est  très  peu  fibri- 
neux,  il  a  peu  de  tendance  à  former  des  caillots,  contraire- 
ment au  liquide  hemorrhagique  des  pleurésies  tuberculeuses 
qui  contient  habituellement  une  plus  notable  quantité  de 
fibrine. 

D'après  Bard1,  le  sérum  du  liquide  pleural  présenterait 
après  centrifugation  des  caractères  spéciaux.  Le  sérum  res- 
terait coloré  par  l'hémoglobine  dans  les  pleurésies  cancé- 
reuses, tandis  qu'il  serait  incolore  dans  les  autres  épanche- 
ments  hémorrhagiques.  Cette  action  hémoly tique,  facile  à 
constater  à  l'œil  nu,  se  préciserait  par  l'addition  de  la  tein- 
ture de  gaïac  et  de  la  térébenthine  (coloration  bleue  du 
sérum  laqué  en  présence  de  ce  réactif).  Ces  recherches  ne 
sont  pas  confirmées  par  tous  les  auteurs2,  par  conséquent, 
elles  n'ont  qu'une  importance  relative  au  point  de  vue  du 
diagnostic  causal  de  la  pleurésie  hemorrhagique. 

La  reproduction  rapide  et  persistante  de  l'épanchement 
pleurétique  hemorrhagique  après  thoracentèse,  est  un  signe 
commun  aux  pleurésies  hémorrhagiques  tuberculeuse  et  can- 
céreuse; il  est  cependant  beaucoup  plus  accusé  au  cas  de 
cancer.  Ainsi  chez  le  jeune  malade  dont  j'ai  présenté  l'obser- 
vation à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  les  thoracentèses 
se  sont  succédé  coup  sur  coup,  au  point  qu'on  a  dû  en  pra- 
tiquer trente-cinq  en  cinq  mois  et  on  a  retiré  vingt  litres  de 
liquide  hemorrhagique.  Chez  une  malade  dont  je  donnerai 
plus  loin  l'observation,  nous  avons  été  obligés  de  pratiquer 
seize  fois  la  thoracentèse  en  deux  mois.  Dans  une  observation 
de  Desnos  on  a  pratiqué  trente  fois  la  thoracentèse  en  six  mois 
chez  une  jeune  femme  de  trente  et  un  ans  atteinte  de  cancer 
pleural,  et  l'on  a  retiré  quarante  litres  de  liquide  hemorrha- 
gique. 

Cependant  il  est  des  cas,  et  j'en  ai  observé,  où  le  liquide 
hemorrhagique  d'un  cancer  pleuro-pulmonaire  peut  être  tari 
après  quelques  ponctions,  et  d'autre  part  j'ai  vu  des  pleu- 
résies hémorrhagiques  tuberculeuses  qui  reproduisaient  leur 


1.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  22  février  1902. 

2.  Milian.  Société  de  Biologie,  19  février  1909. 
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liquide  avec  une  telle  ténacité,  que  six,  huit,  dix  ponctions 
étaient  nécessaires.  Il  ne  faudrait  donc  pas  se  baser  d'une 
manière  trop  absolue  sur  la  reproduction  ou  sur  le  taris- 
sement d'une  pleurésie  hémorrhagique  pour  admettre  ou 
pour  rejeter  le  diagnostic  de  cancer  pleural. 

Les  considérations  cliniques  que  je  viens  de  développer 
ne  fournissent  en  somme  que  des  renseignements  de  proba- 
bilité sur  le  diagnostic  du  cancer  de  la  plèvre  et  elles  laissent 
planer  un  doute  sur  la  nature  de  la  pleurésie  hémorrhagique. 
Elles  n'arrivent,  en  tout  cas,  à  nous  renseigner  d'une  façon 
précise,  que  lorsque  la  maladie  dure  déjà  depuis  assez  long- 
temps. Or,  il  importe  d'être  renseigné  le  plus  vite  possible 
sur  l'existence  ou  la  non-existence  du  cancer  pleural  et  pour 
obtenir  ce  résultat,  il  faut  avoir  recours  aux  recherches  de 
laboratoire  dont  il  va  être  question  maintenant. 

Nous  avons  posé  en  principe,  à  notre  dernière  leçon,  que 
le  diagnostic  de  certaines  pleurésies  hémorrhagiques  tuber- 
culeuses ne  peut  être  précisé  par  la  seule  observation  clinique. 
Il  faut  compléter  l'examen  du  malade  par  l'étude  cytologique 
du  liquide  pleural  et  surtout  par  l'inoculation  de  ce  liquide 
aux  cobayes. 

Eh  bien,  c'est  par  l'examen  cytologique  du  liquide  pleural 
qu'on  arrive  dans  un  grand  nombre  de  cas  à  pouvoir  affir- 
mer la  nature  cancéreuse  d'une  pleurésie  hémorrhagique. 
Bon  nombre  d'auteurs,  Fraenkel,  Widal  et  Ravaut,  Labbé, 
Delille  et  Aguinet,  Le  Monnier,  et  bien  d'autres,  ont  cons- 
taté dans  le  liquide  des  pleurésies  hémorrhagiques  cancé- 
reuses des  cellules  épithéliales  polymorphes,  agglomérées 
ou  isolées,  renfermant  un  gros  noyau  et  des  vacuoles.  Un 
de  mes  chefs  de  clinique,  H.  Gaultier,  a  publié  une  intéres- 
sante observation  de  ce  genre,  recueillie  dans  notre  service  l. 
Un  de  mes  chefs  de  laboratoire,  JNattan-Larrier,  en  étudiant 
un  certain  nombre  de  pleurésies  hémorrhagiques  cancéreuses 

1.  R.  Gaultier.  Greffe  carcinomateuse  sous-cutanée  produite  à  la  suite 
d'une  ponction  évacuatrice  de  pleurésie  cancéreuse  secondaire.  Examen 
cytologique  du  liquide  pleural.  Bulletin  de  la  Société  anatomique, 
octobre  1904. 
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observées  à  la  clinique  de  l'Hôtel-Dieu,  a  précisé  dans  les 
termes  suivants  la  formule  cytologique  de  ces  épanche- 
ments1. 

Outre  les  globules  rouges  sur  lesquels  il  n'y  a  pas  lieu 
•d'insister,  on  peut  rencontrer  dans  ces  épanchements  des 
éléments  de  deux  types  différents  : 

A.  —  Des  bourgeons  cellulaires,  parfois  volumineux, 
épais,  à  contours  polycycliques  ;  bourgeons  formés  de  cellules 
«disposées  sur  plusieurs  plans  de  dimensions  variables,  à 
contours  peu  distincts,  à  protoplasmas  réfringents  et  vacuo- 
laires,  à  noyaux  irréguliers  et  inégalement  colorés. 

B.  —  Des  cellules  cancéreuses  isolées,  facilement  recon- 
naissables  à  leurs  dimensions  inégales  et  supérieures  aux 
cellules  endothéliales  ;  à  leur  forme  ovoïde  ou  irrégulière  ; 
à  leurs  contours  très  nets;  à  leur  protoplasma  réfringent 
semé  de  grains  basopliiles  et  de  vacuoles  claires;  à  leurs 
noyaux  multiples,  bourgeonnants,  irrégulièrement  dispo- 
sés et  inégalement  colorés.  On  ne  rencontre  pas  de  poly- 
nucléaires éosinophiles  dans  le  liquide  de  ces  pleurésies 
hémorrhagiques. 

Telle  est  la  formule  histologique  que  nous  allons  retrouver, 
avec  quelques  variantes,  dans  les  observations  dont  je  vais 
donner  le  résumé. 

I.  —  Une  première  observation  concerne  une  dame  por- 
tugaise d'une  quarantaine  d'années,  qui  en  juillet  1902, 
dans  le  cours  dune  excellente  santé,  ressentit  une  gêne 
douloureuse  à  la  région  axillaire  gauche:  Bientôt  survint 
de  l'essoufflement  et  l'examen  de  la  malade,,  fait  à  Lisbonne, 
permit  de  constater  un  volumineux  épanchement  de  la 
plèvre  gauche.  On  pratiqua  la  thoracentèse,  on  retira  un 
litre  de  liquide  hémorrhagique  à  teinte  brunâtre,  puis  on 
conseilla  à  cette  dame  de  venir  à  Paris  me  demander 
conseil. 

Je  fis  mon  premier  examen  le  12  août  1902;  l'épanché- 
ment  de  la  plèvre  gauche  pouvait  être  évalué  à  deux  litres 


1.   Nattan-Larrier.    Cytologie     des     pleurésies    cancéreuses.    Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  15  avril  1905. 
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environ,  la  respiration  était  fort  gênée,  la  thoracentèse  me 
parut  urgente  et  je  la  pratiquai  le  lendemain.  Le  liquide 
avait  la  coloration  du  vin  de  Malaga.  À  la  suite  de  l'opération, 
la  malade  se  sentit  soulagée  et  je  pus  alors  faire  un  examen 
complet.  Mais  rien  dans  cet  examen  ne  me  permit  de  con- 
clure, ni  à  la  tuberculose,  ni  au  cancer;  l'exploration  la  plus 
minutieuse  resta  infructueuse,  et  bien  que  l'hypothèse  du 
cancer  se  présentât  à  notre  esprit,  nous  ne  trouvions  rien, 
ni  dans  le  passé  de  la  malade,  ni  dans  son  état  actuel,  qui 
nous  permît  de  nous  arrêter  à  ce  pronostic  fatal. 

Je  chargeai  alors  M.  Nattan-Larrier  de  faire  au  labora- 
toire les  recherches  nécessaires,  et  voici  quel  en  fut  le 
résultat  :  Le  liquide  hémorrhagique,  retiré  de  la  plèvre  et 
déposé  dans  un  local,  n'a  aucune  tendance  à  se  coaguler. 
Après  centrifugation,  le  sérum  reste  coloré  en  rouge-brun, 
il  y  a  donc  hématolyse.  Le  culot  de  centrifugation  est  très 
épais,  il  occupe  la  moitié  du  tube. 

Sur  les  préparations  histologiques  faites  avec  le  sédiment, 
on  constate  les  caractères  suivants  qui  sont  indiqués  sur  la 
planche  ci-dessous  : 
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On  trouve  des  globules  rouges  en  nombre  considérable, 
quelques  leucocytes  polynucléaires  ou  mononucléaires  et 
quelques  cellules  endothéliales  de  la  plèvre.  Mais  tout  l'in- 
térêt se  porte  sur  des  éléments  cellulaires  qui  existent  en 
quantité.  La  plupart  de  ces  cellules  ne  répondent  ni  à  la 
morphologie  des  éléments  du  sang  (lymphocytes,  grands 
mononucléaires  ou  polynucléaires),  ni  à  la  morphologie 
des  cellules  endothéliales  de  la  plèvre.  Yoici  quel  est  leur 
aspect  : 

a)  Elles  sont  polymorphes,  tandis  que  la  formule  cytolo- 
gique  des  épanchements  pleuraux  donne  toujours  des  élé- 
ments isomorphes.  Elles  diffèrent  beaucoup  les  unes  des 
autres  et  elles  présentent  cinq  ou  six  types  différents. 

b)  Ces  cellules  sont  métaty piques  et  leurs  dimensions 
varient  de  15  p  à  40  p..  Leurs  contours  sont  irréguliers;  elles 
sont  lamelleuses,  ovoïdes,  polygonales  ou  en  raquette.  Leur 
protoplasma  se  colore  en  rose  violacé,  il  est  semé  de  fines 
vacuoles  et  il  présente  des  enclaves  dont  les  affinités  sont 
analogues  à  celles  du  noyau.  La  plupart  de  ces  cellules  n'ont 
qu'un  gros  noyau,  rarement  deux.  Dans  quelques  prépara- 
tions les  noyaux  sont  en  karyokinèse.  Leur  forme  est  irré- 
gulière, mais  ils  sont  toujours  très  riches  en  chro mâtine. 
Quelques  cellules  sont  en  voie  de  nécrose,  leur  protoplasma 
se  colore  mal  et  leur  noyau  n'est  représenté  que  par  quel- 
ques grains  anguleux. 

Cet  examen  cytologique  du  liquide  pleural  hémorrha- 
gique  ne  laissait  aucun  doute  sur  la  nature  de  l'épanche- 
ment  de  notre  malade;  il  permettait  de  conclure  que  la  pleu- 
résie était  cancéreuse.  Le  pronostic  était  donc  fatal  à  assez 
brève  échéance.  Pour  compléter  le  diagnostic  et  pour  éloigner 
tout  soupçon  de  tuberculose,  six  cobayes  reçurent  en  plu- 
sieurs fois  dans  la  cavité  péritonéale  120  grammes  de  liquide 
pleural,  et  les  animaux  sacrifiés  plus  tard  furent  trouvés 
indemnes  de  toute  tuberculose. 

La  pleurésie  cancéreuse  de  cette  pauvre  dame  eut  révo- 
lution habituelle  de  ce  genre  de  pleurésie.  La  dyspnée  resta 
le  symptôme  dominant;  la  thoracentèse  ne  procurait  qu'un 
soulagement  incomplet  et   temporaire,  le  liquide  se  repro- 
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duisait  si  rapidement  que  la  malade,  prise  de  suffocation 
parfois  terrible,  réclamait  la  ponction  avec  insistance  et  il 
fallut  pratiquer  la  thoracentèse  seize  fois  en  trois  mois  et  demi. 
Les  ganglions  médiastinaux  furent  envahis  par  le  cancer,  les 
crises  de  suffocation  devinrent  atroces  et  la  malade  succomba 
le  22  octobre  après  trois  mois  et  demi  de  maladie. 

Voici  un  second  cas  où  le  diagnostic  de  pleurésie  cancé- 
reuse n'a  été  fait  que  grâce  à  l'examen  cytologique  du  liquide 
pleural  hémorrhagique.  Le  19  octobre  dernier,  j'étais  mandé 
auprès  d'une  jeune  femme  de  trente-deux  ans  atteinte  de 
pleurésie  hémorrhagique  dans  les  conditions  suivantes  : 
Deux  mois  avant,  se  sentant  oppressée  et  éprouvant  quelques 
douleurs  dans  le  côté  gauche,  cette  jeune  femme,  dont  la 
santé  avait  été  jusque-là  excellente,  se  décide  à  aller  con- 
sulter un  médecin.  Notre  confrère  l'examine  et  constate  un 
épanche  ment  très  abondant  de  la  plèvre  gauche.  Il  décide 
aussitôt  l'opération  de  la  thoracentèse,  et,  dès  le  lendemain, 
il  se  rend  chez  la  malade  et  il  fait  la  ponction. 

Grande  fut  sa  surprise  en  voyant  sortir  de  la  plèvre  un 
liquide  sanguinolent.  Quelle  était  la  cause  de  cette  pleurésie 
hémorrhagique  survenant  insidieusement  chez  une  femme 
jeune  et  en  pleine  santé?  S'agissait-il  d'un  hématome  simple 
de  la  plèvre  ou  d'une  pleuro-tuberculose  primitive?  A  peine 
pouvait-on  songer  au  cancer,  étant  donnés  l'âge  de  la  malade 
et  sa  belle  apparence.  Et  cependant  il  s'agissait  bien  d'un 
cancer,  ainsi  que  le  prouva  l'examen  cytologique  du  liquide 
pleural  fait  par  M.  Carrion. 

Le  liquide  s'était  rapidement  reformé  après  la  ponction, 
et  quand  j'examinai  la  malade,  l'état  général  me  parut  assez 
satisfaisant  :  il  n'y  avait  ni  amaigrissement  notable  ni  pâleur 
du  teint,  les  douleurs  thoraciques  étaient  peu  vives,  la 
dyspnée  était  peu  accentuée  et  cependant  l'épanchement 
pouvait  être  évalué  à  plus  de  deux  litres.  Je  jugeai  que  la 
thoracentèse  était  urgente  et  elle  fut  pratiquée  le  lendemain 
matin.  Le  liquide  retiré  de  la  plèvre  me  fut  aussitôt  envoyé 
à  l'IIôtel-Dieu;  il  était  noir  comme  du  café,  et  je  chargeai 
M.  Le  Play  d'en  faire  l'examen  cytologique.  Cet  examen  con- 
firma celui  qui  avait  été  fait  par  M.  Carrion;  il  s'agissait 
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bien  d'un  néoplasme  de  la  plèvre.  Autant  qu'on  en  pouvait 
juger  par  l'examen  de  la  malade,  ce  néoplasme  pleural 
devait  être  primitif;  de  plus,  le  poumon  et  les  ganglions 
médiastinaux  paraissaient  indemnes.  Comme  renseigne- 
ments complémentaires,  nous  ajouterons  qu'une  sœur  de  la 
malade  avait  succombé,  au  même  âge,  à  une  pleurésie 
hémorrhagique  consécutive  à  un  cancer  du  sein. 

J'ai  revu  ces  jours  derniers  le  médecin  de  la  jeune  malade 
et  il  m'a  donné  des  nouvelles  de  sa  cliente  :  la  dyspnée  est 
toujours  le  symptôme  dominant,  le  liquide  hémorrhagique 
se  reproduit  dans  la  plèvre  avec  une  incroyable  rapidité  et 
la  thoracentèse  faite  ces  jours  derniers  a  donné  issue  au 
même  liquide  noir  comme  du  café. 

Les  deux  observations  précédentes  démontrent  la  valeur 
de  r examen  cytologique  comme  élément  de  diagnostic  causal. 
Chez  les  malades  en  question,  la  néoplasie  pleurale  n'avait 
été  précédée  d'aucune  autre  lésion  cancéreuse,  il  s'agissait  de 
néoplasme  primitif  de  la  plèvre,  et  sans  l'examen  cytologique, 
le  diagnostic  causal  de  la  pleurésie  hémorrhagique  serait 
resté  douteux  pendant  encore  longtemps. 

Dans  les  observations  que  je  vais  présenter  maintenant, 
l'examen  cytologique  du  liquide  pleural  hémorrhagique  n'a 
pas  la  même  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  cau- 
sal, parce  qu'il  s'agit  de  néoplasme  pleural  consécutif  à  des 
cancers  du  sein,  de  l'estomac,  de  l'intestin  et  de  l'utérus. 
Néanmoins  il  est  intéressant,  pour  compléter  la  question, 
de  savoir  quels  ont  été  les  résultats  obtenus  dans  ces  diffé- 
rents cas  de  pleurésie  hémorrhagique  par  l'examen  cyto- 
logique pratiqué  par  M.  Nattan-Larrier. 

I.  —  Il  s'agit  d'une  malade  qui  entre  dans  notre  service, 
salle  Sainte- Jeanne,  n°  3,  pour  une  pleurésie  gauche.  Cette 
pleurésie  était  caractérisée  par  tous  les  signes  physiques 
d'une  pleurésie  séro-fibrineuse  à  début  insidieux,  et  c'est 
par  hasard  qu'elle  fut  découverte  par  le  médecin  de  la  ma- 
lade. 

Quand  cette  femme  fut  examinée  pour  la  première  fois  à 
l'Hôtel-Dieu,  la  quantité  du  liquide  pleural  fut  évaluée  à 
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1.500  grammes  environ.  On  pratiqua  la  thoracentèse  et  on 
se  contenta  de  retirer  un  litre  de  liquide  qui  avait  la  teinte 
ronge  du  sirop  de  groseille.  Voici  les  résultats  qui  furent 
obtenus  au  laboratoire,  relativement  à  la  nature  de  ce  liquide 
hémorrhagique  : 

Le  liquide  ne  se  coagule  pas;  soumis  à  la  centrifugation, 
le  sérum  reste  coloré  et  le  culot  est  très  épais.  Les  prépara- 
tions sur  lame  permettent  de  constater  que  le  culot  con- 
tient un  grand  nombre  de  fragments  qui  sont  trop  volumi- 
neux pour  être  étalés  à  la  surface  de  la  préparation. 
Néanmoins,  les  frottis  présentent  les  caractères  suivants  qui 
sont  reproduits  sur  la  planche  ci-dessous  : 
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A.  —  Chaque  champ  microscopique  examiné  avec  l'ob- 
jectif 8  présente  un  ou  deux  bourgeons  cellulaires,  réfrin- 
gents, à  bords  polycycliques  et  d'une  notable  épaisseur.  Ces 
bourgeons  sont  formés  de  grosses  cellules  d'inégal  volume; 
le  protoplasma  coloré  en  rose  violacé  est  semé  de  larges  va- 
cuoles. Les  noyaux  sont  de  forme  et  de  volume  variables, 
mais  toujours  riches  en  chromatine. 

B.  —  Les  préparations  renferment  un  nombre  considé- 
rable de  cellules  polymorphes,  se  rattachant  à  trois  ou  quatre 
types  différents  et  pour  la  plupart  identiques  aux  cellules  des 
bourgeons  que  nous  venons  de  décrire.  Ces  cellules  sont  meta- 
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typiques  et  ne  ressemblent  ni  à  des  cellules  endothéliales, 
ni  à  des  leucocytes.  Pareilles  cellules,  polymorphes,  métaty- 
piques,  ainsi  que  les  bourgeons  cellulaires,  donnent  aux 
préparations  l'aspect  de  la  dissociation  d'un  tissu  cancéreux. 
Je  ne  signale  que  pour  mémoire  les  globules  rouges,  quel- 
ques leucocytes  et  quelques  placards  endothéliaux. 

Un  tel  cytodiagnostic  permettait  de  conclure  à  une  pleu- 
résie cancéreuse.  Ce  cancer  de  la  plèvre  était  consécutif  à  un 
néoplasme  du  sein  opéré  deux  ans  auparavant.  La  récidive 
s'était  faite  dans  la  cicatrice  opératoire,  sous  forme  d'un 
noyau  du  volume  d'une  amande  et  il  était  évident  que 
ce  noyau  cancéreux  était  l'origine  de  la  pleurésie.  La  malade 
succomba  quelques  mois  plus  tard,  après  que  sa  pleurésie 
hémorrhagique  eut  été  ponctionnée  plusieurs  fois.  Les  coupes 
histologiques  permirent  de  suivre  l'envahissement  de  la 
plèvre,  depuis  le  noyau  cancéreux  de  la  cicatrice  jusqu'à  la 
surface  pleurale  qui  présentait  de  nombreuses  végétations 
cancéreuses. 

II.  —  Un  homme  de  cinquante-trois  ans  entre  dans  notre 
service  à  l'IIôtel-Dieu,  pour  des  troubles  dyspeptiques  qui 
durent  depuis  six  mois.  Il  se  plaint  de  vives  douleurs  à  l'épi- 
gastre  et  de  vomissements  quotidiens  ;  son  amaigrissement 
est  extrême  et  son  teint  a  la  pâleur  du  vieil  ivoire.  Ces  symp- 
tômes paraissent  imposer  le  diagnostic  d'un  cancer  de  l'es- 
tomac. Il  est  vrai  que  la  palpation  ne  révèle  aucune 
tumeur  dans  cette  région,  et  le  malade  n'a  jamais  eu  ni 
hématémôse,  ni  mélaena.  Néanmoins,  étant  donnés  l'amai- 
grissement rapide,  la  pâleur  ivoirée  du  teint,  les  douleurs 
épigastriques  et  la  fréquence  des  vomissements,  on  pose  le 
diagnostic  de  cancer  stomacal. 

En  examinant  cet  homme,  on  constate  à  la  base  du  thorax, 
à  gauche,  une  matité  très  nette  avec  abolition  des  vibra- 
tions et  du  murmure  vésiculaire.  Il  y  a  là  un  épanchement 
pleurétique.  On  pratique  une  ponction  et  on  retire  une  cen- 
taine de  grammes  d'un  liquide  légèrement  hémorrhagique. 
Ce  liquide  est  soumis  à  la  centrifugation  et  on  obtient  dans 
le  tube  un  culot  fort  épais,  comme  c'est  l'usage  dans  les 
pleurésies  hémorrhagiques  cancéreuses. 

Dieulafoy.  —  Clin.  vf.  18 
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Sur  les  préparations  histologiques,  on  constate  les  détails 
suivants  qui  sont  indiqués  sur  la  planche  ci-dessous  : 
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Outre  les  éléments  du  sang,  on  trouve  un  très  grand 
nombre  de  cellules  mesurant  de  15  à  20  p.  de  diamètre.  Ces 
cellules  sont  polymorphes,  arrondies  ou  ovoïdes,  de  formes 
et  de  dimensions  diverses.  Elles  sont  métatypiques  et  ne 
correspondent,  par  leur  aspect  et  par  leur  constitution,  ni 
aux  leucocytes  ni  aux  cellules  endothéliales  de  la  plèvre. 
Leur  noyau,  de  forme  et  de  volume  variables,  siège  souvent 
à  la  périphérie  de  l'élément,  il  est  riche  en  chromatine.  Le 
protoplasma  est  réfringent,  coloré  ou  rose  violacé  par  l'hé- 
matéine-éosine  et  semé  de  fines  vacuoles.  Ces  cellules  poly- 
morphes et  métatypiques  permettent  de  porter  le  diagnostic 
de  pleurésie  hémorrhagique  cancéreuse. 

Ce  diagnostic  fut  justifié  par  l'évolution  de  la  maladie. 
Le  sujet  succomba  quelques  semaines  plus  tard,  et  à  l'au- 
topsie on  trouva  un  cancer  de  la  petite  courbure  de  l'estomac 
et  un  envahissement  néoplasique  secondaire  de  la  plèvre 
gauche. 

III.  —  Un  homme  âgé  de  quarante-huit  ans  entre  dans 
notre  salle  Saint-Christophe  pour  une  ascite  fort  abondante. 
Le  visage,  les  membres  et  le  tronc  sont  très  émaciés.  L'as- 
cite   n'est   pas   libre,  et  elle   ne  se  déplace  pas  lorsque  le 
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malade  change  de  position.  La  ponction  de  l'ascite  donne 
issue  à  six  litres  d'un  liquide  blanc  jaunâtre,  extrêmement 
riche  en  éléments  cellulaires.  Pendant  quatre  mois,  les  ponc- 
tions durent  être  répétées  tous  les  huit  ou  dix  jours,  et  la 
nature  du  liquide  ascitique  ne  se  modifia  pas. 

En  novembre,  une  pleurésie  droite  se  déclara  et  la  thora- 
centèse  donna  issue  à  un  liquide  hémorrhagique  dont  les 
éléments  étaient  identiques  aux  éléments  qu'on  avait  trouvés 
dans  le  liquide  ascitique.  La  planche  ci-dessous  représente 
les  éléments  de  cette  pleurésie  hémorrhagique. 
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Après  centrifugation,  le  culot  du  liquide  centrifugé  forme 
une  couche  très  épaisse  comme  c'est  l'usage  dans  la  pleu- 
résie hémorrhagique  cancéreuse;  il  atteint  dans  le  tube  une 
hauteur  de  2  centimètres  environ.  Outre  les  éléments  du 
sang  et  les  placards  endothéliaux,  on  trouve  sur  les  prépa- 
rations les  éléments  suivants  : 

A.  —  Des  bourgeons  à  contours  irréguliers,  de  formes 
allongées  ou  polycycliques.  Ces  bourgeons  sont  formés  de 
cellules  vésiculeuses,  réfringentes,  inégales  de  forme  et  de 
volume,  à  noyaux  ovalaires  ou  arrondis,  riches  en  chroma- 
tine. 

B.  — Des  cellules,  de  dimension,  de  forme  et  de  constitu- 
tion variables,  rappelant  les  cellules  qui   entrent  dans  la 
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composition  des  bourgeons.  Ces  cellules  sont  métatypiques 
et  ne  rappellent  ni  les  leucocytes  ni  les  cellules  endothéliales 
desquammées. 

Le  malade  succombe  quelques  jours  après  la  ponction  de 
sa  pleurésie.  On  trouve  à  l'autopsie  un  cancer  du  caecum 
avec  péritonite  et  pleurésie  cancéreuses  secondaires.  Les 
lymphatiques  du  diaphragme  étaient  largement  envahis 
par  des  traînées  cancéreuses,  et  la  surface  du  poumon  droit 
était  semée  de  nodules  cancéreux  pleuro-pulmonaires  de  la 
dimension  d'un  pois. 

Je  termine  cette  étude  en  répétant  ce  que  je  disais  au 
début  de  cette  leçon.  Il  est  des  cas  où,  cliniquement,  le 
diagnostic  causal  d'une  pleurésie  hémorrhagique  est  facile 
à  faire  :  c'est  lorsque  le  sujet  atteint  de  pleurésie  hémor- 
rhagique est  également  porteur  d'un  cancer  en  une  autre 
région;  le  diagnostic  causal  est  encore  assez  facile  à  faire, 
lorsque  la  pleurésie  hémorrhagique  se  déclare  chez  un  sujet 
qui  a  été  opéré  d'une  tumeur  cancéreuse  à  une  époque  plus 
ou  moins  récente.  Mais  par  contre,  le  diagnostic  de  la  pleu- 
résie cancéreuse  est  impossible  à  faire,  cliniquement,  chez 
des  individus  qui,  dans  le  cours  (Time  excellente  santé,  sont 
pris  de  pleurésie  hémorrhagique.  On  se  demande  alors  s'il 
s'agit  d'un  hématome  simple  de  la  plèvre  ou  d'une  pleuro- 
tuberculose  primitive;  à  peine  ose-t-on  penser  au  cancer,  et 
cependant  l'examen  cytologique  du  liquide  hémorrhagique 
vient  démontrer  la  nature  cancéreuse  de  la  pleurésie  sur 
laquelle  le  diagnostic  causal  fût  encore  resté  longtemps 
indécis. 
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